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ABSTRACT
Background: Mixing techniques on GIC can be done through two ways: mechanically and manually. The resistency of a restorative
materials filling in the oral cavity is influenced by several things, namely the microleakage. Different mixing techniques can
significantly alter the final outcome of GIC such as mechanical behavior, porosity, also primarily microleakage that formed on
GIC filling GIC as one of the type of water-based material, pretty sensitive to water contamination. Therefore, to have a perfect
GIC filling, during initial setting on GIC filling surface should be applied with varnish. Purpose: The aim of this study was to
know that mechanically mixed GIC filling formed lower microleakage than manually mixed GIC filling and to know whether the
application of varnish on the surface of GIC filling can reduce the amount of microleakage formed on GIC filling. Methods: This
study used samples of the maxillary first premolar teeth that have been extracted. Number of the samples is 28 teeth, divided into
4 small groups, each group consists of 7 teeth. In study group 1 and 2 teeth filled with mechanically mixed GIC. In study group
3 and 4 teeth filled with manually mixed GIC. Then all groups were treated as follows: (1) In study group 1 and 3, varnish applied
to the GIC filling surface. Meanwhile, In study group 2 and 4, varnish isn’t applied to the GIC filling surface (2) immersed in
sterile distilled water for 24 hours (3) immersed in methylen blue solution 0.5% for 4 hours. Microleakage of GIC filling observed
by looking at the penetration of methylen blue 0.5% at the tooth cavities using a traveling microscope in millimicron scale.
Results: Significance test result of One-way ANOVA on microleakage of GIC filling showed that there were significant differences
between the study groups, as a result of the F test showed a smaller probability value of 0,05 (p<0.05). LSD multiple comparison
test results on microleakage of GIC filling showed that there were significant differences (p<0.05) between study group 1 and 4,
study group 3 and 4. Conclusion: There were no differences in microleakage formed on mechanically mixed GIC filling and
manually mixed GIC filling. Application of varnish on GIC filling surface can reduce the amount of microleakage formed on GIC
filling.
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PENDAHULUAN
Semen ionomer kaca (SIK) pertama kali dikenal
dalam profesi kedokteran gigi sekitar 30 tahun yang
lalu. Semen ionomer kaca adalah material
kedokteran gigi yang salah satunya bisa digunakan
untuk bahan restoratif. Semen ionomer kaca terdiri
dari bubuk kalsium-alumino-silika-gelas dan cairan
homo- atau kopolimer asam akrilik. Semen ionomer
kaca memiliki karateristik unik yang membuat
semen ini selain berguna sebagai material restoratif
juga sebagai material adesif, termasuk adesi
terhadap struktur gigi dan metal base. Bahan ini
bersifat antikariogenik oleh karena mampu
melepaskan flourida, mempunyai thermal
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compatibility dengan enamel gigi, serta mempunyai
biocompatibility yang baik.1 SIK digunakan terutama
untuk restorasi lesi abrasi/erosi serta sebagai bahan
luting untuk restorasi mahkota dan jembatan gigi.
Aplikasi klinis SIK digunakan secara luas termasuk
untuk restorasi lesi proksimal, restorasi oklusal pada
gigi sulung, serta sebagai basis dan liners dari suatu
kavitas.2
Semen ionomer kaca tersedia dalam bentuk
kemasan botol dan kapsul (encapsulated). Untuk SIK
dalam kemasan botol, rasio bubuk dan cairan telah
ditentukan sesuai dengan aturan pabrik dan diaduk
oleh operator secara manual.3 Teknik pengadukan
pada SIK dapat dilakukan melalui dua cara yaitu
secara mekanik (kocok dan rotasi) serta secara
manual. Pada teknik pengadukan secara mekanik,
dapat dilakukan pada SIK yang encapsulated,
menggunakan mesin pengaduk dengan kecepatan
pengadukan yang terstandarisasi oleh pabrik.
Sedangkan pada teknik pengadukan secara manual
dilakukan pada SIK dalam bentuk kemasan botol
(bubuk dan cairan terpisah), menggunakan spatula
plastik di atas paper pad secara manual. Teknik
pengadukan secara manual sangat dipengaruhi oleh
kemampuan operator dalam mengaduk bubuk dan
cairan SIK.4  Oleh karena itu, hasil adonan SIK yang
diaduk secara manual cenderung kurang homogen
dibandingkan dengan hasil adonan SIK yang
diaduk secara mekanik.
Saat ini encapsulated SIK mulai dikenal di
kalangan dokter gigi karena kepraktisannya.
Keuntungan encapsulated SIK adalah rasio bubuk
dan cairan sudah tersedia sesuai dengan aturan
pabrik, hanya tinggal diaduk secara mekanik oleh
mesin pengaduk. Rasio bubuk dan cairan serta
proses pengadukan telah terstandarisasi sesuai
dengan aturan pabrik sehingga functional properties
dari SIK tersebut tidak dipengaruhi oleh faktor
kesalahan operator.5
Kebocoran tepi merupakan salah satu faktor
yang mempengaruhi ketahanan tumpatan material
restoratif dalam rongga mulut. Kebocoran tepi
merupakan suatu celah yang terdapat antara
dinding kavitas dengan tumpatan/restorasi yang
terjadi akibat kontraksi bahan restorasi. Kebocoran
tepi dapat menjadi tempat masuknya bakteri, asam,
enzim, cairan dan ion-ion. Kebocoran tepi pada
tumpatan dapat menyebabkan terjadinya karies
sekunder dan postoperatif sensitivity. Postoperatif
sensitivity disebabkan oleh cairan dan bakteri yang
bergerak keluar masuk melalui celah antara
pertemuan gigi dan tumpatan. Apabila pulpa
teriritasi oleh pergerakan cairan atau sisa
metabolisme bakteri (asam) tersebut, maka akan
timbul rasa sakit/nyeri. Kebocoran tepi juga dapat
menyebabkan staining/perubahan warna pada
daerah margin restorasi.6
Teknik pengadukan yang berbeda dapat secara
signifikan mengubah hasil akhir dari SIK baik dari
sifat mekanik, porositas, kemungkinan besar juga
kebocoran tepi yang dihasilkan dari tumpatan SIK.
Homogenitas dari tumpatan SIK sangat bergantung
pada teknik pengadukan yang digunakan oleh
operator dalam proses pengadukan tumpatan SIK,
hal tersebut mempengaruhi sela marginal yang
dihasilkan oleh tumpatan SIK.7 Hasil penelitian lain
menunjukan pada SIK tipe restoratif perbedaan
teknik pengadukan secara mekanik maupun secara
manual tidak terlalu mempengaruhi porositas yang
dihasilkan oleh tumpatan SIK.5
Semen ionomer kaca sebagai salah satu water-
based material yang rentan terhadap desikasi
ataupun kontaminasi air maupun udara selama fase
awal proses setting. Kontaminasi dengan air
maupun udara dapat menyebabkan SIK mengalami
pelarutan serta daya adhesi SIK dengan permukaan
gigi akan menurun. Maturasi dari material SIK
berlangsung kurang lebih 24 jam. Oleh karena itu,
agar diperoleh maturasi material SIK yang
sempurna, selama proses maturasi dibutuhkan
perlindungan pada permukaan tumpatan SIK
berupa pemberian varnish. Varnish terbukti
mencegah tumpatan SIK dari kekeringan selama
proses setting/maturasi dengan cara mengubah
mekanisme water loss dari tumpatan SIK8 serta
varnish juga terbukti dalam mencegah kontaminasi
air pada saat proses setting/maturasi tumpatan SIK.9
Oleh karena itu, peneliti ingin meneliti lebih
lanjut mengenai pengaruh teknik pengadukan
(mekanik elektrik dan manual) serta pengaruh
pemberian varnish terhadap kebocoran tepi
tumpatan SIK tipe restoratif.
BAHAN DAN METODE
Penelitian ini merupakan eksperimen
laboratoris sesuai dengan jumlah sampel 28 untuk
pengukuran kebocoran tepi tumpatan SIK. Sampel
yang digunakan adalah gigi premolar satu rahang
atas yang sudah diekstraksi, bebas karies, serta gigi
masih utuh tanpa tumpatan. Terdapat 4 kelompok
perlakuan yang terdiri dari: kelompok 1: gigi yang
ditumpat dengan SIK tipe restoratif yang diaduk
secara kocok (mekanik) lalu dilakukan pemberian
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varnish pada permukaan tumpatan kurang dari 30
menit setelah pengisian kavitas, kelompok 2: gigi
yang ditumpat dengan SIK tipe restoratif yang
diaduk secara kocok (mekanik) dan tidak dilakukan
pemberian varnish pada permukaan tumpatan,
kelompok 3: gigi yang ditumpat dengan SIK tipe
restoratif yang diaduk secara manual lalu dilakukan
pemberian varnish pada permukaan tumpatan
kurang dari 30 menit setelah pengisian kavitas,
kelompok 4: gigi yang ditumpat dengan SIK tipe
restoratif yang diaduk secara manual dan tidak
dilakukan pemberian varnish pada permukaan
tumpatan. Semua gigi yang dipakai sebagai sampel
dibersihkan terlebih dahulu dari kotoran menggunakan
nylon brush yang telah diberi pasta pemulas yang
mengandung sodium monofluorophosphate. Kemudian
gigi sampel direndam dalam larutan aquadest steril pada
suhu kamar (230 C ± 20 C) sampai nanti akan digunakan
untuk penelitian. Selanjutnya semua gigi sampel
dilakuan preparasi kavitas pada bagian oklusal
dengan low speed membentuk lingkaran dengan
diameter 3 mm dan kedalaman 3 mm. Mata bur
yang digunakan untuk preparasi kavitas adalah
round bur dan diamond fissure bur. Sebelum gigi
sampel ditumpat bagian kavitas harus dibersihakan
dengan semprotan air menggunakan syringe dan
kemudian dikeringkan dengan semprotan udara
menggunakan chip blower. Kavitas harus benar-
benar kering tanpa ada sisa air di permukaan
kavitas.
Pada kelompok 1 dan 2 SIK diaduk secara
mekanik (kocok). SIK yang digunakan berbentuk
encapsulated. Sebelum diaduk kapsul dikocok
terlebih dahulu. Kapsul SIK diaduk menggunakan
amalgamator selama 6 detik. Massa campuran SIK
yang sudah siap dimasukkan pada kavitas akan
keluar sendiri dari syringe yang menyatu dengan
kapsul SIK.5 Kavitas pada gigi diisi SIK sampai terisi
penuh. Apabila permukaan tumpatan SIK sudah
tidak lagi mengkilap, pada permukaan tumpatan
diberi tekanan menggunakan cement plugger yang
telah diulasi vaselin. Kelebihan tumpatan SIK dapat
dikurangi menggunakan scalpel.10  Pada kelompok
1, permukaan tumpatan SIK diulasi dengan varnish
kurang dari 30 menit setelah pengisian kavitas,
sedangkan pada kelompok 2 tidak dilakukan
pemberian varnish.
Pada kelompok 3 dan 4 SIK diaduk secara
manual. SIK yang digunakan berbentuk bubuk dan
cairan. Bubuk dan cairan diletakkan di atas paper pad
dengan perbandingan 1:1. SIK diaduk menggunakan
spatula plastic di atas paper pad selama 30-45 detik
atau kurang dari 60 detik dengan teknik fold and press
motion.6 Kavitas pada gigi diisi SIK sampai terisi
penuh. Apabila permukaan tumpatan SIK sudah
tidak lagi mengkilap, pada permukaan tumpatan
diberi tekanan menggunakan cement plugger yang
telah diulasi vaselin. Kelebihan tumpatan SIK dapat
dikurangi menggunakan scalpel,10  Pada kelompok
3, permukaan tumpatan SIK diulasi dengan varnish
kurang dari 30 menit setelah pengisian kavitas,
sedangkan pada kelompok 4 tidak dilakukan
pemberian varnish.
Setelah semua gigi sampel selesai ditumpat, gigi
sampel direndam dalam aquadest steril selama 24 jam
pada suhu 370 C dalam inkubator. Setelah 24 jam, gigi
sampel dikeluarkan dari inkubator dan dikeringkan
dengan tisu kertas. Kemudian permukaan gigi
diulasi dengan nail varnish sebanyak 2 lapis kecuali
bagian tumpatan SIK dan 1 mm sekelilingnya. Semua
gigi sampel direndam dalam larutan methylen blue
0,5% selama 4 jam pada suhu 370 C dalam inkubator.
Setelah 4 jam, semua gigi sampel dikeluarkan dari
inkubator dan dikeringkan.11  Sebelum dilakukan
pengukuran kebocoran tepi, semua gigi sampel
difiksasi dalam model malam,12  kemudian dengan
hati-hati dipotong dengan carborundum disc dengan
arah yang tepat di tengah tumpatan dari arah oklusal.
Gigi sampel dipotong dalam arah mesio-distal
sehingga diperoleh potongan bukal dan palatal.
Pemotongan dilakukan di bawah air mengalir
dengan tujuan untuk menghindari panas yang terjadi
selama pemotongan.11 Tahap  pengukuran kebocoran
tepi dengan traveling mikroskop:12  1) Letakkan gigi
sampel yang akan dilihat hasil kebocoran tepinya
pada papan horizontal yang terdapat di dasar
mikroskop; 2) Geser mikroskop sepanjang guiderail
internal untuk membuat suatu pengaturan kasar
pada mikroskop; 3) Lihat melalui lensa mata saat kita
mengerakkan sampel sehingga kita tahu pengukuran
dilakukan sejauh mana; 4) Kencangkan/longgarkan
sekrup di bagian atas mikroskop agar didapatkan
penyesuaian yang baik pada fokus lensa mata; 5)
Letakkan ujung skala vernier pada angka nol; 6) Lihat
melalui lensa mata serta amati kebocoran tepi yang
terdapat pada gigi sampel, putar sekrup yang
berhubungan dengan rel pengatur posisi untuk
menggerakkan sampel dari arah kiri ke kanan; 7)
Gerakan sampel sesuai dengan kedalaman
kebocoran tepi (penetrasi methylen blue) yang
terbentuk, sepanjang dinding aksial sampai dasar
kavitas; 8) Setelah itu amati berapa kedalaman
kebocoran tepi yang terbentuk pada sampel sesuai
dengan skala vernier (skala 0,01 milimeter).
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Kebocoran tepi tumpatan SIK tipe restoratif
dilihat pertama-tama pada setiap pasang belahan
gigi sediaan dilihat penetrasi methylen blue 0,5%
sampai dasar kavitas yang paling dalam dengan
menggunakan traveling mikroskop dalam ukuran
skala 0,01 milimeter, kemudian dipilih salah satu
sisi belahan gigi yang terdapat penetrasi methylen
blue 0,5% yang terdalam untuk dilakukan
pengukuran kedalaman kebocoran tepi. Kebocoran
tepi tumpatan diukur dari penetrasi yang paling
dalam dari larutan metylen blue 0,5% pada sepanjang
dinding aksial sampai dasar kavitas.13
HASIL
Hasil rerata dan simpang baku kebocoran tepi
tumpatan SIK dengan pengadukan secara mekanik
elektrik dan manual dapat dilihat pada tabel 1. Pada
tabel 1 terlihat bahwa nilai kebocoran tepi tumpatan
SIK terbesar pada kelompok sampel 4 sebesar 0,2
milimeter dan terendah pada kelompok sampel 1
sebesar 0,039 milimeter.
dilakukan pada data yang tidak homogen. Oleh
karena itu, data penelitian tetap dilakukan uji
kemaknaan one-way ANAVA. Hasil uji kemaknaan one-
way ANAVA terhadap kebocoran tepi tumpatan SIK
menunjukan bahwa terdapat perbedaan bermakna
antara kelompok penelitian karena hasil dari uji F
menunjukan nilai probabilitas yang lebih kecil dari
0,05 (p<0,05). Untuk mengetahui lebih lanjut
perbedaan bermakna antar kelompok sampel maka
dilanjutkan dengan uji LSD kebocoran tepi tumpatan
SIK. Hasil uji LSD dapat dilihat pada tabel 2.
Sebelum dilakukan uji kemaknaan antar
kelompok penelitian, maka dilakukan uji normalitas
data dengan menggunakan One-Sample Kolmogorov
Smirnov Test. Hasil One-Sample Kolmogorov Smirnov
Test setiap kelompok penelitian mempunyai nilai
probabilitas lebih besar dari 0,05 (p>0,05) yang berarti
data pada kelompok sampel kebocoran tepi
tumpatan SIK berdistribusi normal. Kemudian
dilanjutkan dengan uji Levene untuk mengetahui
homogenitas varian data dan diperoleh nilai
probabilitas 0,002 lebih kecil dari 0,05 (p>0,05) yang
menunjukkan bahwa data penelitian tidak homogen.
Syarat untuk dilakukannya uji kemaknaan one-way
ANAVA adalah data penelitian harus berdistribusi
normal dan homogen. Studi lain menunjukkan
bahwa uji kemaknaan one–way ANAVA dapat
Tabel  1. Nilai rerata dan simpang baku kebocoran tepi tumpatan
SIK dengan pengadukan secara mekanik elektrik dan
manual
1 7 0,039 0,06644
2 7 0,117 0,02350
3 7 0,082 0,06509
4 7 0,2 0,14142
KELOMPOK N x SD
Keterangan:  N : Besar sampel;  x : rerata (milimeter);  SD : simpang deviasi
Hasil Uji LSD kebocoran tepi tumpatan SIK
menunjukan bahwa terdapat perbedaan bermakna
(p<0,05) antara kelompok pemelitian 1 dengan
kelompok 4, serta kelompok 3 dengan kelompok 4.
PEMBAHASAN
Hasil penelitian kebocoran tepi tumpatan  SIK
pada tabel  1 menunjukan bahwa nilai kebocoran
tepi terbesar yang terbentuk pada tumpatan adalah
pada kelompok 4 sedangkan nilai kebocoran tepi
terkecil yang terbentuk pada tumpatan adalah pada
kelompok 1. Hasil uji LSD kebocoran tepi tumpatan
SIK pada tabel  2 menunjukan adanya perbedaan
yang bermakna antara besar kebocoran tepi
tumpatan SIK kelompok 1 & 4 (sebesar 0,161
milimeter) serta antara kelompok 3 & 4 (sebesar
0,118 milimeter). Hasil uji LSD kebocoran tepi
tumpatan SIK (tabel  2 milimeter) juga menunjukan
tidak adanya perbedaan yang bermakna antara
besar kebocoran tepi tumpatan SIK kelompok 1 dan
2 (sebesar 0,079 milimeter), kelompok 1 dan 3
(sebesar 0,043 milimeter), kelompok 2 dan 3 (sebesar
0,036 milimeter), serta kelompok 2 dan 4 (sebesar
0,083 milimeter).
Terdapat perbedaan yang bermakna antara
besar kebocoran tepi tumpatan SIK kelompok 1
Tabel  2. Hasil uji LSD kebocoran tepi tumpatan  SIK dengan
pengadukan secara mekanik elektrik dan manual
1 - -0,079 -0,043 -0,161*
2 - - 0,036 -0,083
3 - - - -0,118*
4 - - - -
KELOMPOK 1
Keterangan: *    : ada perbedaan bermakna (p<0,05)
2 3 4
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(tumpatan SIK yang diaduk secara mekanik dan
diberi varnish) dan  kelompok 4 (tumpatan SIK yang
diaduk secara manual tanpa diberi varnish) dapat
terjadi karena adanya perbedaan teknik
pengadukan serta pemberian varnish sebagai bahan
pelindung tumpatan SIK dari kontaminasi air dan
udara. Tumpatan SIK yang diaduk secara manual
memberikan hasil pengadukan yang kurang
homogen dibandingkan dengan tumpatan SIK yang
diaduk secara mekanik.5
Pada proses setting SIK, asam yang terkandung
dalam cairan SIK bereaksi dengan lapisan luar dari
partikel gelas yang terkandung dalam bubuk SIK.
Permukaan luar partikel gelas tersebut akan
melepaskan ion alumunium serta ion kalsium yang
nantinya akan membentuk polysalts dalam matriks
asam poliakrilik, serta silica gel yang nantinya akan
berfungsi sebagai pelindung partikel gelas yang
tidak bereaksi. Silica gel juga biasa disebut dengan silica
hydrogel karena selama proses setting, air akan
berikatan dengan silica gel karena sifat silica gel yang
hidrofilik.2 Pada SIK yang tidak homogen, selama
proses setting silica hydrogel yang terbentuk lebih
banyak dibandingkan dengan SIK yang homogen.
Banyaknya silica hydrogel yang terbentuk
menyebabkan setting shrinkage yang besar pada
tumpatan SIK. Setting shrinkage yang besar
menyebabkan sela marginals yang besar antara
permukaan gigi dan tumpatan. Besarnya sela marginal
yang terbentuk dikhawatirkan menyebabkan
mudahnya penetrasi bakteri, asam, enzim, cairan,
serta ion-ion melalui celah yang terbentuk antara
restorasi dan gigi. Oleh karena itu, kebocoran tepi pada
tumpatan SIK yang diaduk secara manual lebih besar
dibandingkan dengan tumpatan SIK yang diaduk
secara mekanik.7
Selama proses initial setting SIK sebagai salah
satu jenis water-based material, sangat sensitif terhadap
kontaminasi air dan udara. Kontaminasi dengan air
ataupun udara dapat menyebabkan SIK mengalami
pelarutan dan daya adhesinya dengan permukaan
gigi akan menurun. Oleh karena itu, untuk
mendapatkan hasil tumpatan SIK yang sempurna
selama proses setting SIK perlu perlindungan agar
tidak terkontaminasi air dan udara, yaitu dengan cara
menggunakan bahan isolasi yang efektif dan kedap
air. Salah satu bahan pelindung yang biasa
digunakan adalah varnish.9  Pemberian varnish pada
permukaan tumpatan SIK sesudah insersi dapat
mencegah kontaminasi air dan udara, terutama pada
silica hydrogel yang terbentuk pada saat proses setting
SIK. Silica hydrogel yang terbentuk disekitar partikel
gelas selama proses setting SIK merupakan bagian
yang bersifat hidrofilik, yang mudah terkontaminasi
air. Apabila silica hydrogel terkontaminasi oleh air,
dapat menghasilkan setting shrinkage yang besar pada
tumpatan SIK. Setting shrinkage yang besar
menyebabkan menurunnya adhesi/perlekatan
tumpatan SIK serta integritas marginal antara
pertemuan gigi dan tumpatan SIK karena
terbentuknya sela marginal antara pertemuan gigi
dan tumpatan. Celah tersebut dapat menjadi tempat
penetrasi bakteri, asam, cairan, ion-ion, serta enzim
pada pertemuan gigi dan restorasi.9  Hal tersebut
yang menyebabkan kebocoran tepi antara
permukaan gigi dan tumpatan SIK yang semakin
besar. Oleh karena itu, kebocoran tepi pada tumpatan
SIK yang tidak diberi varnish lebih besar
dibandingkan dengan tumpatan SIK yang diberikan
varnish sesudah insersi.
Terdapat perbedaan yang bermakna antara besar
kebocoran tepi tumpatan SIK kelompok 3 (tumpatan
SIK yang diaduk secara manual dan diberi varnish)
dan kelompok 4 karena adanya pemberian varnish
pada kelompok 3, sedangkan kelompok 4 tidak.
Selama proses setting SIK rentan terhadap
kontaminasi air dan udara. Oleh karena itu, agar SIK
dapat setting dengan sempurna, sesudah insersi
permukaan SIK perlu diberikan bahan pelindung
yang kedap air, salah satunya yaitu varnish. Pada
kelompok 3, pemberian varnish pada permukaan SIK
selama proses setting dapat meningkatkan adhesi/
perlekatan tumpatan SIK pada permukaan gigi14
sehingga sela marginal yang terbentuk antara
pertemuan tumpatan dan gigi kecil pada kelompok
3 yang diberi varnish. Sela marginal yang kecil antara
pertemuan tumpatan SIK dan gigi mencegah
terjadinya kebocoran tepi tumpatan SIK.15
Tidak terdapatnya perbedaan yang bermakna
antara besar kebocoran tepi kelompok 1 dan
kelompok 2 (tumpatan SIK diaduk secara mekanik
tanpa diberi varnish) karena selama proses setting SIK
dari kelompok 2 yang tidak diberi varnish pada
permukaan SIK kemungkinan terkontaminasi air dan
udara, namun kandungan air tersebut justru dapat
menutup celah yang terbentuk antara permukaan
gigi dan tumpatan SIK yang disebabkan oleh setting
shrinkage16. Tertutupnya celah tersebut karena ada
kontaminasi air sehingga besar kebocoran tepi yang
terbentuk pada tumpatan SIK kelompok 2 tidak
terlalu berbeda dengan besar kebocoran tepi pada
tumpatan SIK kelompok 1.
Tidak terdapat perbedaan yang bermakna antara
besar kebocoran tepi kelompok 1 dan kelompok 3
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karena pada penelitian ini digunakan SIK tipe
restoratif. Berdasarkan penelitian Nomoto et al.5
diketahui bahwa pada SIK tipe restorative
perbedaan teknik pengadukan secara mekanik
maupun manual tidak terlalu mempengaruhi hasil
akhir tumpatan SIK.  Pada SIK tipe restoratif yang
diaduk secara mekanik maupun manual dihasilkan
porositas pada tumpatan SIK yang tidak terlalu
berbeda. Porositas pada tumpatan SIK dapat
memperburuk adhesi/perlekatan tumpatan pada
permukaan gigi karena terbentuknya sela marginal
antara pertemuan tumpatan dan gigi.17 Sela
marginal yang terbentuk sangat mempengaruhi
besarnya kebocoran tepi yang terbentuk pada
tumpatan SIK.
Tidak terdapat perbedaan yang bermakna antara
besar kebocoran tepi kelompok 2 dan kelompok 3
karena penggunaan SIK tipe restoratif5 pada
penelitian ini serta diberinya varnish pada permukaan
SIK kelompok 3.18 Berdasarkan penelitian Nomoto
et al. 5 diketahui bahwa pada SIK tipe restoratif
perbedaan teknik pengadukan secara mekanik
maupun manual tidak terlalu mempengaruhi hasil
akhir tumpatan SIK. Pada SIK tipe restoratif yang
diaduk secara mekanik maupun manual dihasilkan
porositas pada tumpatan SIK yang tidak terlalu
berbeda. Porositas pada tumpatan SIK dapat
memperburuk adhesi/perlekatan tumpatan pada
permukaan gigi karena terbentuknya sela marginal
antara pertemuan tumpatan dan gigi.17  Sela marginal
yang terbentuk sangat mempengaruhi besarnya
kebocoran tepi yang terbentuk pada tumpatan SIK.
Pemberian varnish pada permukaan tumpatan SIK
kelompok 3 mencegah terjadinya kontaminasi air
pada tumpatan SIK. Silica hydrogel yang terbentuk
dalam tumpatan SIK tidak terkontaminasi oleh air,
sehingga setting shrinkage yang dihasilkan oleh
tumpatan SIK menjadi lebih rendah. Shrinkage yang
rendah menyebabkan celah yang terbentuk antara
permukaan gigi dan tumpatan menjadi lebih kecil.9
Celah antara permukaan gigi dan tumpatan sangat
mempengaruhi besar kebocoran tepi pada tumpatan
SIK.
Tidak terdapat perbedaan yang bermakna antara
besar kebocoran tepi kelompok 2 dan kelompok 4
karena penggunaan SIK tipe restoratif pada penelitian
ini. Hal ini sama seperti yang terjadi antara kelompok
1 dan kelompok 3. Berdasarkan penelitian Nomoto et
al.  5 diketahui bahwa pada SIK tipe restoratif
perbedaan teknik pengadukan secara mekanik
maupun manual tidak terlalu mempengaruhi hasil
akhir tumpatan SIK5. Pada SIK tipe restoratif yang
diaduk secara mekanik maupun manual dihasilkan
porositas pada tumpatan SIK yang tidak terlalu
berbeda. Porositas pada tumpatan SIK dapat
memperburuk adhesi/perlekatan tumpatan pada
permukaan gigi karena terbentuknya sela marginal
antara pertemuan tumpatan dan gigi.17  Sela marginal
yang terbentuk sangat mempengaruhi besarnya
kebocoran tepi yang terbentuk pada tumpatan SIK.
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ABSTRACT
Background:  Drug induced lichenoid reactions in oral cavity common occurrence after consuming  drugs such as antihypertension
and antiretroviral. The clinical manifestations are white striae, papulae, plaques with erythema or erosions in the oral mucosa. The
severity of symptoms are burning sensation, pain, and disturbed oral functions. Various medications are known to cause lichenoid
reactions of the oral cavity, including hypertention drugs, dapsone, oral hypoglycemics, non-steroidal anti-inflammatory drugs
(NSAIDs), penicillamine, phenothiazines, and sulfonylurea. The types of hypertension drugs include diuretics, beta adrenoceptor
blockers, calcium channel blockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors, angiotensin II receptor antagonists (angiotensin
receptor blockers). Oral manifestations of drug induced lichenoid reactions are xerostomia, ulcers, likenoid reaction, gingival
enlargement, erythema multiforme, angioedema, burning mouth syndrome, and taste disturbance. Purpose: This case reports
drug induced lichenoid reactions in oral cavity of patient whom taking drugs hypertension angiotensin receptor blocker (ARB).
Case: Women, 56 years old, she complainted there were pain and burning sensation, especially after eating spicy foods or spicy
on her left cheek of the oral cavity since 6 months ago.  Anamnesis showed she had the history of hypertension and heart disease,
she was consuming the routine hypertension drug that was ARB  since 2 years ago. Patients had already seeing a lot of the
dentist, but she was not yet healed. Case management: Firstly,the clinical diagnosed as oral lichenplanus (OLP). Patients was
referred to do Complete Blood Count Examination, IgE, and blood sugar examination. The result of the laboratory examination
was normal, so the clinical diagnosed  suspected Drug induced lichenoid reactions because of consuming the   hypertension drug
contains ARB. Patients were asked to visit an internist. The therapy was the topical drug contained corticosteroid as triamcinolone
acetonide 1%. It applied three times a day for a week.  Conclusion: OLR is a disease condition with definite identifiable aetiology.
The clinical and histopathology similarity between  OLP and OLR made differential diagnosis very difficult. The final diagnosis
was gotten through the anamnesis, clinical examination and the allergic test.
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PENDAHULUAN
Oral lichenoid reaction (ORL) dengan etiologi
yang tidak dapat  diidentifikasi pasti. Hal ini dapat
terjadi baik karena penggunaan obat. ORL dikenal
sebagai penyakit yang sulit didiagnosis karena
kemiripannya dengan oral lichenplanus (OLP).1,2 ORL
dapat dibedakan menjadi empat macam yaitu
restorasi amalgam, obat yang menyebabkan  lesi
karena reaksi lichenoid, lesi lichenoid karena Grave
Versus Host Diseases, dan lesi dengan bentuk  mirip
lichenplanus. ORL karena obat-obatan tertentu
bukan merupakan kejadian yang jarang setelah
memulai penggunaan obat tertentu seperti
antihipertensi dan obat antiretroviral. Secara klinis
89
tampak striae berwarna putih, papula, plak dengan
eritema atau erosi pada mukosa mulut. Tingkat
keparahan gejala bervariasi dari sensasi terbakar,
rasa sakit, hingga terganggunya fungsi rongga
mulut.3-5
Berbagai obat-obatan yang diketahui
menyebabkan ORL, termasuk beta blockers, dapson,
hypoglycemics lisan, non-steroid anti-inflammatory drugs
(NSAID), penisilamin, fenotiazin, dan sulfonilurea.
Obat hipertensi meliputi jenis diuretik, penghambar
adrenoreseptor beta, calsium channel blockers,
penghambat angiotensin-converting enzyme,
antagonis reseptor angiotensin II (angiotensin receptor
blocker). Manifestasi oral akibat penggunaan obat
hipertensi adalah xerostomia, ulser, ORL, ginggival
enlargement, erythema multiformis, angioedema, burning
mouth syndrom, dan gangguan pengecapan.2,6,7
Diagnosis  ORL adalah dengan tes pemeriksaan
alergi terhadap obat. Penatalaksanaan oral lichenoid
reaction adalah menghentikan pengobatan dan
pengobatan secara simtomatik seperti obat
kortikosteroid topikal. ORL tidak langsung muncul
setelah menggunakan obat, melainkan memerlukan
waktu beberapa minggu setelah mengonsumsi obat
secara rutin.8
Kasus ini melaporkan tentang adanya lichenoid
reaction pada pasien yang mengonsumsi Obat
hipertensi ARB Pasien mengonsumsi obat hipertensi
ARB selama lebih dari 2 tahun. Selain menderita
hipertensi, pasien juga menderita jantung. Keluhan
pada rongga mulutnya terjadi sejak 6 bulan yang
lalu dan semakin hari makin parah.
KASUS
Wanita usia 56 tahun datang dengan ke klinik
swasta dengan keluhan rasa sakit dan panas
terutama setelah makan makanan pedas atau
berbumbu tajam pada pipi kiri rongga mulutnya
sejak 6 bulan yang lalu. Hasil anamnesis
menunjukkan pasien memiliki riwayat hipertensi
dan sakit jantung, yang rutin menggunakan obat
hipertensi ARB sejak 2 tahun yang lalu. Pasien
sudah berobat ke banyak dokter gigi, tetapi tidak
kunjung sembuh.
TATALAKSANA KASUS
Kunjungan 1 (15 Pebruari 2013): Hasil
anamnesis menunjukkan pasien tidak menderita
penyakit sistemik dan riwayat alergi. Pemeriksaan
dalam rongga mulut tampak pada mukosa bukal
kiri berupa plak berwarna putih, berbentuk
anyaman (straie), disekitarnya eritema, dan terasa
sakit. Pasien kemudian dirujuk untuk melakukan
pemeriksaan darah lengkap (DL), reaksi alergi (Ig
E), dan gula darah. Terapi yang diberikan adalah
obat kumur topikal Benzydamin Hcl serta
menghindari makanan pedas dan berbumbu tajam
seperti merica. Diagnosis klinis adalah OLP.
Kunjungan 2 (17 Februari 2013): Pasien datang
dengan hasil DL, Ig E, dan gula darah normal. Hasil
anamnesis juga menunjukkan pasien rutin
melakukan pembersihan karang gigi tiap 6 bulan
sekali. Pasien menderita hipertensi dan sakit jantung
dibawah perawatan dokter penyakit dalam, oleh
sebab itu pasien rutin mengonsumsi obat
antihipertensi ARB 8 mg diberikan 2 x 1 dosis sejak
2 tahun yang lalu. Penggunaan obat hipertensi
dalam waktu yang cukup lama ini diduga sebagai
penyebab lesi striae berwarna putih pada mukosa
bukal, sehingga pasien didiagnosis klinis dengan
reaksi lichenoid karena penggunaan obat. Pasien
dirujuk ke spesialis penyakit dalam untuk mengganti
jenis obat hipertensi ARB dengan obat lainnya,
kemudian obat kumur benzydamin Hcl dihentikan.
Pasien diberi obat kortikosteroid topikal
triamnicolone acetonide 3 x 1 selama seminggu.
Instruksi menghindari makanan pedas dan
berbumbu tajam dilanjutkan.  Pasien diminta kontrol
setelah seminggu.
Kunjungan 3 (25 Februari 2013): Hasil
anamnesis menunjukkan pasien sudah
menghentikan konsumsi obat hipertensi ARB,
tetapi belum mengunjungi spesialis penyakit
dalam.Pasien merasa sakit dan terbakar pada pipi
kiri rongga mulutnya berkurang. Pemeriksaan
rongga mulut menunjukkan pada mukosa bukal
Gambar 1. Tampak plak berwarna putih, berbentuk
anyaman (straie), disekitarnya eritema, dan
terasa sakit.
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kiri tampak plak berwarna putih, berbentuk
anyaman (straie), dan disekitarnya sedikit eritema.
Diagnosis klinis suspect reaksi lichenoid karena
penggunaan obat hipertensi ARB. Pasien diminta
segera mengunjungi spesialis penyakit dalam. Obat
topikal yang mengandung kortikosteroid berisi
triamcinolone acetonide 1% diteruskan. Instruksi
menghindari makanan pedas dan berbumbu tajam
dilanjutkan.  Pasien diminta kontrol apabila ada
keluhan lebih lanjut.
PEMBAHASAN
Dalam kebanyakan kasus, reaksi lichenoid tidak
dapat dibedakan dari oral lichenplanus, baik secara
klinis atau histologi. Lesi ini dapat diketahui dengan
pemeriksaaan penunjang berupa imunofluoresensi
tidak langsung dan tes tempel. Pada kasus ini pasien
tidak dilakukan biopsi karena secara sistemik pasien
menderita hipertensi dan jantung. Pasien rutin
mengunjungi spesialis penyakit dalam. 4
Pemeriksaan histopatologi merupakan salah
satu metode yang digunakan untuk mengkonfirmasi
diagnosis OLR, tapi hal ini tidak memungkinkan
dalam kasus ini karena kondisi pasien tidak
memungkinkan untuk dilakukan biopsi.  Diagnosis
didasarkan pada riwayat anamnesis dan
penggunaan obat dengan munculnya  lesi.5
Nyeri adalah gejala yang paling umum dari
OLR. Gejala pasien bervariasi dari ringan sampai
parah. Tapi sebagian besar kasus menunjukkan
gejala yang moderat. Ada komplikasi pada rongga
mulut seperti rasa logam atau mulut kering. Tingkat
prevalensi OLR adalah sekitar tiga kali lebih tinggi
pada wanita dibandingkan pria, dan tertinggi pada
usia 50 tahun. Hal ini sama dengan kasus, pasien
adalah seorang wanita berusia 56 tahun.2
Pemakaian obat-obatan tertentu  dapat menjadi
penyebab terjadinya ORL. Secara klinis, sering
terdapat sedikit sekali tanda-tanda untuk
membedakan ORL yang ditimbulkan akibat obat-
obatan dengan OLP diyakini berasal dari respon
immune abnormal yang diperantarai sel-T dalam sel-
sel epitel basal yang dikenali sebagai benda-benda
asing karena adanya antigenitas permukaan selnya.
Penyebab rusaknya sel basal yang diperantarai imun
ini tidak diketahui. Karena itu, tidak diketahui
apakah ORL mewakili suatu proses penyakit tunggal
atau berkaitan dengan penyakit yang memiliki
penampilan klinis yang sama. Pada lesi ORL terdapat
white striae atau papula seperti OLP, lesi dapat
terlihat ulseratif dengan adanya rasa peka terhadap
rasa sakit serta lokasi yang paling sering adalah
mukosa bukal dan gingival cekat, namun daerah
lain dapat dikenai. ORL dapat bersifat unilateral. 2,6
Secara patogenesis ORL terjadi oleh karena
diperantarai sel disregulasi imun.  Ada data terbaru
yang menunjukkan bahwa OLP adalah penyakit
autoimun dimediasi oleh sel T yang auto-sitotoksik
CD8+ sel T merangsang apoptosis cells. Pada ORL,
ekspresi antigen keratinosit mungkin disebabkan
oleh obat sistemik (erupsi obat lichenoid), alergen
kontak dalam bahan restorasi gigi (reaksi
hipersensitivitas kontak), trauma mekanis (Koebner
fenomena), infeksi bakteri atau virus atau agen tak
dikenal. Sel-sel T CD8+ sitotoksik dapat memicu
apoptosis keratinosit melalui aktivasi sel-sel oleh
antigen yang terkait dengan major histocompatibility
complex (MHC) kelas I di basal keratinocytes.
Tampak adanya autoantibodi dan sel plasma. Jika
ada efek langsung pada limfosit B, ini juga terjadi
dalam darah perifer dan getah bening regional nodes.
Banyak obat yang menyebabkan degranulasi sel
mast. TNF-α  dan sitokin lain menyebabkan
perkembangan lesi dan menetap. Proses ini
menunjukkan eksaserbasi reaksi lichenoid dari OLP.
Hubungan antara OLP dan OLR karena
penggunaan obat.2,4
Obat penyebab ORL tidak sering terjadi pada
bagian kulit. Lesi ORL dapat terjadi dalam rongga
mulut dalam jangka waktu yang cukup lama,
apabila obat tidak dihentikan. Terapi pada kasus
ORL ini adalah pemberian kortikosteroid, penekan
respon imun, dan yang mengandung retinoids.
Obat kortikosteroid bisa diberikan secara peroral
contohnya prednison dan methyilprednisolone,
secara tappering off doze. Obat kortikosteroid secara
topikal adalah triamnicolone acetonide. Pada kasus
ini pasien diberikan kortikosteroid secara topikal
yaitu triamnicolone acetonide. Hal ini disebabkan
pasien memiliki penyakit sistemik jantung dan
hipertensi, pemberian kortikosteroid secara
sistemik dapat memberikan efek samping
memperparah penyakitnya. 1,4
Dapat disimpulkan bahwa OLR adalah suatu
kondisi penyakit dengan etiologi yang tidak dapat
diidentifikasi dengan pasti. Adanya kemiripan
OLP dan OLR secara klinis dan histopatologis
sangat menyulitkan diagnosis banding. Perlu
dilakukan diagnosis melalui anamnesis,
pemeriksaaan klinis yang baik dan pemeriksaan
penunjang alergi untuk menegakkan diagnosis
akhir.
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ABSTRACT
Background: Gypsum spatulating can be done in two ways: manually and mechanic electrically. Mechanic electrical spatulating
give better result than manual spatulating, because it can reduced the porosity. The other way to reduce porosity was by using
vibrator. Purpose: The aim of this study was a design that combine mechanic electrical spatulating and vibrating tool for gypsum
that appropriate with standart about 120 rpm for spatulating tool and 3000 vibration per minute for vibrating tool. Methods:
This tool was run by 1000 rpm with gear ratio 1:10 for spatulating and 3000 rpm  for vibration that was compared to the fabric
spatulating tool and vibrating tool. Results: Gypsum spatulating tool has an everage speed of 120.67 rpm and vibrating tool has
3041 vibration per minute with average amplitude of 2.81 mm. Conclusion: After comparing this tool with standart fabric tool,
this combination tool was appropriate to the standart.
Key words: Vibrator, gypsum, mechanic electrical
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PENDAHULUAN
Gipsum adalah mineral yang ditambang dari
gunung kapur yang ada di berbagai belahan dunia.
Secara kimiawi, gipsum yang digunakan dalam
kedokteran gigi adalah kalsium sulfat dihidrat
(CaSO4, 2H2O) murni. Produk gipsum digunakan
dalam kedokteran gigi untuk membuat model studi
dari rongga mulut serta struktur maksilo-fasial dan
sebagai piranti penting untuk pekerjaan
laboratorium kedokteran gigi yang melibatkan
pembuatan protesa gigi. Berbagai jenis gipsum
digunakan untuk membuat cetakan model protesa
dan restorasi kedokteran gigi itu dibuat.1 Perbedaan
jenis gipsum didasarkan pada penggunaan serta
sifat-sifat dari gipsum tersebut. Menurut  Spesifikasi
ADA no 25 1975 terdapat 5 jenis gipsum: plaster of
paris (tipe 1), plaster of model (tipe 2), dental stone
(tipe 3), dental stone high strength low expantion
(tipe 4) dan dental stone high strength high
expantion  (tipe 5).2
Pengadukan gipsum dapat dilakukan dengan
dua cara: secara manual dan secara mekanik
elektrik seperti pengadukan dengan menggunakan
mixer.2 Pengadukan yang tidak sempurna akan
menyebabkan campuran tidak halus dan tidak
homogen sehingga akan mempengaruhi kekuatan
kompresinya. Pengadukan dengan vacuum mixer
akan memberikan hasil yang lebih baik dari pada
cara manual, karena pengadukan dengan vacuum
mixer dapat mengurangi porositas. Sedangkan
porositas tersebut dapat menurunkan kekuatan
kompresi gipsum.1
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Untuk mencegah terjadinya porositas juga
dapat digunakan vibrator saat penuangan adonan
gipsum pada cetakan model. Vibrator adalah mesin
penggetar untuk menghilangkan gelembung udara
dari gipsum selama pengadukan.3 Hilangnya
gelembung udara dari gipsum maka porositasnya
akan berkurang. Porositas mempengaruhi kekuatan
kompresi gipsum, semakin tinggi porositas maka
akan semakin rendah kekuatan kompresi begitu
pula sebaliknya.4
 Kekuatan kompresi adalah kekuatan tekan
maksimal pada suatu benda tanpa menimbulkan
suatu kepatahan.4  Ada beberapa faktor yang
mempengaruhi kekuatan kompresi gipsum antara
lain: perbandingan air dan bubuk, jumlah dan jenis
bahan pengikat gipsum, pengadukan gipsum.5
Pada penelitian awal yang dilakukan penulis
di laboratorium Material Kedokteran Gigi dan
laboratorium Dasar Bersama Universitas Airlangga,
penulis mencari informasi tentang perbedaan antara
pengadukan manual gipsum biasa dengan
pengadukan manual gipsum yang disertai vibrator
terhadap tekanan kompresi, menggunakan sampel
gipsum tipe 3 dengan bentuk sampel silinder
berdiameter 25 mm dan tinggi 50 mm, didapatkan
hasil pengadukan gipsum yang disertai vibrasi
memiliki kekuatan kompresi lebih besar  (x 3.12 kN)
daripada pengadukan manual biasa (x 1.94 kN).
Sampai saat ini belum ada alat pengadukan
yang dikombinasikan dengan vibrasi. Seperti yang
telah dijelaskan pada penelitian awal diatas bahwa
pengadukan gipsum yang disertai vibrasi memiliki
kekuatan kompresi yang lebih baik dari pada
pengadukan gipsum biasa.
Berdasarkan uraian diatas, penulis ingin
membuat dan menguji rancang bangun alat
pengadukan gipsum dimana dalam proses
pencampuran bubuk gipsum dan air juga disertai
dengan vibrasi.
BAHAN DAN METODE
Rancang bangun kombinasi alat pengadukan
dan vibrasi elektrik mekanik untuk gipsum,
merupakan alat yang bisa melakukan pengadukan
gipsum sekaligus memvibrasi saat pengadukan
dilakukan. Alat ini di bangun dengan komposisi
power suply, mesin kontrol, mekanika. Power suply
ini terdiri dari transformator, jembatan dioda,
kapasitor polar.6 Mekanikanya terdiri dari Motor
AC, Motor DC dan gearbox.7 Rancang bangun alat
pengadukan elektrik mekanik ini di harapkan
memiliki kecepatan sebesar 120 Rpm (Rotary per
minute) sedangkan alat vibrasi memiliki frekuensi
sebesar 3000 vibrasi per menit. Hal ini didasarkan
pada standarisasi ADA no25 1975.
 Pengukuran pada alat ini  dilakukan pada
kecepatan putar alat pengadukan, frekuensi dan
besar amplitudo pada alat vibrator.8 Kecepatan Putar
dihasilkan dari putaran mesin yang bisa dikeluarkan
dengan satuan ukurannya adalah Rpm (Rotary Per
Minute).8 Sedangkan Frekuensi merupakan
banyaknya getaran yang dihasilkan dalam kurun
waktu satu detik. Besarnya simpangan terjauh
terhadap titik keseimbangan dalam suatu getaran
adalah amplitudo.9
Gambar 1. Rancang bangun kombinasi alat
pengadukan mekanik elektrik dengan vibrasi.
HASIL
Pengujian kecepatan putar dan panjang
amplitudo terhadap kombinasi alat pengadukan
dan vibrasi elektrik mekanik untuk gipsum di
lakukan di Laboratorium listrik dan otomasisasi
jurusan sistem perkapalan Fakultas Teknik
Kelautan ITS Surabaya, diperoleh data sebagai
berikut (Tabel 1).
Tabel  1. Hasil Uji kecepatan  putar (Rpm) dan kecepatan
vibrasi (V ibrasi per menit)
Uji ke-
Tingkat Kecepatan
1 2 3 4 5
1 103 122 144 160 182
2 102 119 142 159 180
3 99 121 140 162 181
Rata 101,33 120,67 142 160,33 181
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Hasil uji menunjukkan bahwa kecepatan putar
memiliki rata-rata 120,67 rpm pada tingkat
kecepatan kedua dan rata-rata kecepatan vibrasi
sebesar 3041 vibrasi per menit, sedangkan untuk
panjang amplitudo yang dihasilkan rata-rata
sebesar 2,81. Pengujian dilakukan sebanyak 3 kali
untuk memperoleh asas presisi.10 Hasil uji
menunjukkan tidak ada perbedaan yang besar saat
rancang bangun kombinasi alat pengadukan dan
vibrasi elektrik mekanik untuk gipsum dilakukan
uji berkali-kali.
PEMBAHASAN
Penelitian tentang rancang bangun kombinasi
alat pengadukan dan vibrasi elektrik mekanik untuk
gipsum diawali dengan peneliti melakukan uji
pendahuluan membandingkan antara pengadukan
manual biasa dengan pengadukan manual diatas
vibrator. Tujuan uji untuk mengetahui perbedaan
kekuatan kompresi gipsum yang dihasilkan. Hasil
uji menunjukkan bahwa pengadukan manual yang
dilakukan diatas vibrator memiliki kekuatan
kompresi yang lebih besar daripada pengadukan
manual biasa (data terlampir).
Berdasarkan penelitian awal tersebut peneliti
ingin membuat kombinasi alat pengadukan dan
vibrasi elektrik mekanik dengan kecepatan putar
sebesar kecepatan pengadukan manual sesuai
dengan spesifikasi. Menurut ADA no. 25. 1975
kecepatan putar pengadukan gipsum sebesar 120
rpm dan frekuensi vibrasi  yang diamati dari dental
mixer dan vibrator produksi pabrik yang ada di
pasaran merek bird x sebesar 3000 rpm.
Hasil uji kombinasi alat pengadukan dan
vibrasi elektrik mekanik menunjukkan kecepatan
putar rata-rata sebesar  120,67 rpm, pada tingkat
kecepatan alat kedua. Kecepatan vibrasi alat rata-
rata 3041 rpm dan panjang amplitudo alat vibrasi
rata-rata sebesar 2,81 mm. Data-data tersebut
dibandingkan dengan alat-alat pengadukan gipsum
dan dental vibrator yang sudah ada di pasaran. Alat
pengadukan gipsum tipe
Alat kombinasi ini menggunakan dua motor,
motor yang pertama berfungsi sebagai alat untuk
pengadukan gipsum dan alat yang kedua berfungsi
sebagai vibrator. Pada alat untuk pengadukan terdiri
dari motor DC yang berfungsi sebagai gerak putar,
blade untuk penghantar putar, bowl beserta tutup,
dan pengunci pada dasar tempat bowl. Motor yang
kedua berfungsi sebagai vibrator dalam vibrator ini
terdapat motor DC, Transformator dan plat yang
berfungsi meneruskan getaran ke bowl. Berdasarkan
hasil uji coba kecepatan dan amplitudo kombinasi
alat pengadukan dan vibrasi mekanik elektrik untuk
gipsum didapatkan bervariasi. Variasi tersebut
kemungkinan disebabkan karena kecepatan dari
motor yang tidak selalu sama disebabkan kecepatan
motor DC dipengaruhi oleh tegangan dinamo dan
arus medan.
Hasil eksplorasi alat ini terlihat bahwa kombinasi
alat pengadukan dan vibrasi elektrik mekanik untuk
gipsum tidak ada perbedaan yang bermakna dengan
ukuran pembanding sebesar 120 rpm untuk alat
pengadukan gipsum dan 3000 untuk frekuensi
vibrasi gipsum dengan jarak amplitudo sebesar 2-4
mm. Sehingga dapat disimpulkan bahwa alat ini
dapat mencapai kecepatan putar sebesar 120 rpm,
frekuensi sebesar 3000 dan amplitudo frekuensi 2-4
mm.
AX-2000C yang diproduksi mainland guandong
memiliki kecepatan putar sebesar 1-550 rpm, alat
vibrator tipe 42610 yang diproduksi bird-x memiliki
frekuensi sebesar 3000 rpm sedangkan amplitudo
vibrator dengan merk cews memiliki amplitudo pada
tingkat low sebesar 2.0 mm dan pada tingkat high
sebesar 4 mm.
DAFTAR PUSTAKA
1. Anusavice. Philips buku ajar ilmu kedokteran gigi.
Edisi 10. Jakarta: EGC; 2003. p. 155-75.
2. American Dental Asscociation. Guide to dental
material and tool. 7th ed. Chicago. 1975. p. 225-60.
3. Harty FJ, Robert O. Kamus kedokteran gigi. Jakarta:
EGC; 1995. p. 156.
4. Craig RG, Powers JM, Wataha JC. Dental materials:
properties and manipulation. 8th ed.  St. Louis: Mosby;
2004. p. 198-215.
Tabel 2. Kecepatan V ibrasi (V ibrasi per menit)
3119 3007 2998 3041
Uji ke- 1 2 3 Rata-Rata
Tabel 3. Hasil uji panjang amplitudo alat vibrasi (mm)
2,81 2,80 2,82 2,81
Uji ke- 1 2 3 Rata-Rata
Subeqi dkk : Rancang bangun kombinasi alat pengadukan elektrik mekanik dengan vibrasi untuk gipsum
Jurnal PDGI 61 (3) Hal. 92-95 © 2012
95
5. Titien HA. Pengaruh waktu pengadukan dengan
vacumm mixer terhadap kekerasan permukaan dan
kekuatan tekan hancur Gip tipe IV. Penelitian dosen
Fakultas kedokteran Gigi. Universitas Airlangga; 1992.
h. 27-9.
6. Bureau of Energy Efficiency, Ministry of Power. Energy
Efficiency in Electrical Utilities. Book 3. Bureau of
Indian Standarts, 2004.
7. Sigit W. Elektronik terapan. Surabaya: PENS ITS; 2001.
h. 77-80.
8. Giancoli DC. Fisika. Edisi Kelima. Erlangga. Jakarta.
2001.
9. Imam P. Buku ajar fisika untuk VIII. Jakarta: Erlangga;
2011.
10. Zaenuddin. Metode penelitian. Surabaya: Airlangga
University Press; 1978.
Subeqi dkk : Rancang bangun kombinasi alat pengadukan elektrik mekanik dengan vibrasi untuk gipsum
Jurnal PDGI 61 (3) Hal. 92-95 © 2012
96
Konsentrasi hambat minimum larutan propolis
terhadap bakteri Enterococcus faecalis
(Minimum inhibitory concentration of propolis solution towards
Enterococcus faecalis)
Maria Liliana Santoso1, Achmad Sudirman2 dan Laksmiari Setyowati2
1 Mahasiswa
2 Departemen Konservasi Gigi
Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Airlangga
Surabaya - Indonesia
Korespondensi : Maria Liliana Santoso, Mahasiswa S1, Fakultas Kedokteran Gigi Universitas Airlangga. Jl. Mayjend. Prof. Dr. Moestopo No. 47,
Surabaya 60132, Indonesia.
ABSTRACT
Background: The existence of microorganisms after root canal treatment can cause the failure of root canal treatment which
requires root canal retreatment indicate the presence of facultative bacteria in infections, especially Enterococcus faecalis. The
prevalence of infections due to Enterococcus faecalis ranged between 24%-77%. The use of propolis in the field of dentistry was
reported several years. Propolis has antibacterial, antiviral, antifungal, antiseptic, antibiotic, antioxidant and anti-inflammatory.
Flavonoid found in significant amounts in propolis, even compared with most other bee products like honey, royal jelly, etc.
Purpose: The aim of this study is to know the minimum inhibitoy concentration of propolis solution towards Enterococcus
faecalis. Methods: This research was laboratory experimental study. Propolis that used in this research is “Melia Propolis” with
BPPOM RI POM. IT 054 616 861. This propolis solution was examined in Enterococcus  faecalis ATCC 29212. Experimental
method is serial dilution. Results: The result shown that propolis solution has ability to inhibit the growth of Enterococcus
faecalis on concentration 6.25%. Conclusion: Propolis solution has antibacterial effect against Enterococcus faecalis. Minimum
inhibitory concentration (MIC) Enterococcus faecalis is  6.25%.
Key words: Antibacterial, Propolis, Enterococcus faecalis
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PENDAHULUAN
Berkembangnya ilmu pengetahuan teknologi
bidang konservasi gigi, masyarakat mulai faham
bahwa perawatan saluran akar dan restorasinya
merupakan sebuah solusi yang sangat baik untuk
mencegah terjadinya masalah di hari tua yaitu
terjadinya kehilangan gigi. Untuk mencapai hal
ini, maka pasien harus mengerti tentang manfaat
perawatan saluran akar, dan memahami bahwa
dalam melakukan perawatan ini, sangat
dibutuhkan adanya motivasi pasien.1
Infeksi oleh karena mikroorganisme memegang
peranan penting dalam terjadinya nekrose pada
pulpa gigi dan terbentuknya lesi periapikal.
Tujuan utama dari perawatan saluran akar adalah
untuk mengeliminasi infeksi bakteri dan inflamasi
yang disebabkan oleh jaringan pulpa serta
membuang secara biomekanis jaringan nekrotik
dalam ruang pulpa dan saluran akar yang
merupakan media pertumbuhan mikroba.2
Keberadaan mikroorganisme setelah perawatan
saluran akar dapat menyebabkan kegagalan
perawatan saluran akar.3 Dalam kasus kegagalan
perawatan saluran akar, perlu dilakukan
perawatan ulang (retreatment) secara konvensional,
bedah atau pencabutan.2 Kegagalan perawatan
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saluran akar yang membutuhkan perawatan ulang
(retreatment), menunjukkan adanya bakteri fakultatif
khususnya Enterococcus faecalis dalam infeksi.1
Prevalensi infeksi oleh karena Enterococcus faecalis
berkisar antara 24%-77%. Hal ini disebabkan karena
berbagai faktor ketahanan dan virulensi dari
Enterococcus faecalis, termasuk kemampuannya untuk
berkompetisi dengan mikroorganisme lain dalam
invasinya ke tubuli dentin dan kemampuannya
untuk bertahan pada keadaan nutrisi yang rendah.
Tingginya resistensi Enterococcus faecalis disebabkan
antara lain karena Enterococcus faecalis mampu
bertahan hidup pada pH alkali (9,6) dan juga
mikroorganisme ini mampu bertahan terhadap
detergen, logam berat, ethanol, hydrogen peroksida, dan
pengawetan. Enterococcus faecalis telah diketahui
secara umum sejak 1970, dapat menyebabkan
terjadinya berbagai penyakit sistemik, antara lain
bakteriemia, endokarditis, meningitis, infeksi uriner,
dan bermacam-macam penyakit infeksi yang lain.3
Pada perawatan saluran akar pembersihan secara
total pada mikroorganisme sulit untuk dilakukan,
oleh karena itu,  penggunaan bahan antimikroba lain
diperlukan untuk menghilangkan bakteri yang masih
bertahan.4
Beberapa abad silam, manusia sudah terbiasa
menggunakan obat yang berasal dari bahan alam,
seperti tumbuhan, hewan dan mineral. Oleh karena
itu, beberapa tahun terakhir ini para peneliti mulai
banyak memfokuskan penelitiannya terhadap bahan
alami tersebut. Kembalinya perhatian ke bahan alam
yang dikenal sebagai back to nature dianggap sebagai
hal yang bermanfaat. Telah banyak dilakukan
penelitian dengan memanfaatkan bahan alam yang
kesemuanya bertujuan untuk menghasilkan obat-
obatan dalam upaya mendukung program
pelayanan kesehatan gigi, khususnya untuk
mencegah dan mengatasi karies.5,6
Madu merupakan salah satu produk alam yang
dihasilkan oleh lebah yang telah lama dikenal dan
dimanfaatkan karena khasiatnya dalam
menyembuhkan berbagai macam penyakit. Lebah
menghasilkan produk lain seperti royal jelly, polen,
venom dan propolis. Propolis atau lem lebah adalah
nama generik yang diberikan untuk bahan resin yang
dikumpulkan oleh lebah madu (Apis mellifera) dari
berbagai macam jenis tumbuhan, terutama dari
bagian kuncup dan daun tumbuhan tersebut. Lebah
kemudian mencampur bahan resin ini dengan enzim
yang disekresikan dari kelenjar mandibula lebah.
Penggunaan propolis di bidang kedokteran gigi baru
dilaporkan beberapa tahun terakhir. Propolis memiliki
efek antibakteri, antivirus, anti jamur, antiseptik,
antibiotik, antioksidan dan anti inflamasi. Propolis
dikenal sebagai penisilin Rusia karena merupakan
antibiotik alami yang sangat kuat.6,7
Berdasarkan uraian latar belakang permasalahan
di atas menunjukkan bahwa propolis mempunyai sifat
antibakteri, sehingga kemungkinan bahan ini dapat
menghambat pertumbuhan bakteri Enterococcus
faecalis yang merupakan salah satu penyebab
kegagalan perawatan saluran akar gigi. Penelitian
ini diharapkan dapat mengetahui berapakah
konsentrasi hambat minimum larutan propolis
terhadap bakteri Enterococcus faecalis tersebut.
BAHAN DAN METODE
Jenis penelitian yang digunakan adalah
eksperimental laboratoris. Penelitian dilakukan di
Laboratorium Mikrobiologi Fakultas Kedokteran
Gigi Universitas Airlangga. Sampel berupa bakteri
Enterococcus faecalis ATCC 29212. Bakteri Enterococcus
faecalis yang digunakan didapatkan dari Tropical
Disease Center Universitas Airlangga Surabaya. Bahan
penelitian  lainnya yaitu Propolis, propolis  yang
digunakan adalah propolis dengan  merek dagang
“Melia Propolis” dengan nomor BPPOM RI POM. TI
054 616 861.
Penentuan konsentrasi hambat minimum
bahan larutan propolis terhadap Enterococcus faecalis
dilakukan dengan metode penipisan seri/ serial
dilution:8 Menyediakan tabung steril kemudian
ditandai no. 1 sampai no. 9. Kemudian tabung diisi
dengan media BHIB dengan volume 5 ml pada
tabung no. 2-9. Masukkan larutan propolis
konsentrasi 100% sebanyak 10 ml pada tabung no. 1.
Kemudian diambil 5 ml dari tabung no. 1 kemudian
dimasukkan dalam tabung no. 2. Volume tabung
no. 2  menjadi 10 ml dan penipisannya adalah 50%.
Selanjutnya mengambil dan memasukkan dari
tabung no. 2 ke dalam tabung no. 3 sebanyak 5 ml
sehingga penipisannya 25%. Dengan cara yang sama
dilakukan sampai tabung no. 7 dengan konsenstrasi
1,56 %. Kemudian 5 ml dari tabung no. 7 di buang,
agar volume masing-masing tabung sama yaitu 5 ml.
Tabung no. 8 sebagai kontrol negatif hanya berisi
media BHIB dan tabung no. 9 sebagai kontrol positif
(media BHIB dan bakteri Enterococcus faecalis). Setelah
seri penipisan selesai, memasukkan 1 oese
Enterococcus faecalis pada tabung no. 1 sampai tabung
no. 7. Melakukan inkubasi pada setiap tabung selama
24 jam dalam suhu 370 C. Cara pembacaan hasil
penipisan seri dari bahan terhadap pertumbuhan
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bakteri Enterococcus faecalis, yaitu dengan
melakukan pengamatan secara visual ada tidaknya
pertumbuhan yang ditandai dengan kekeruhan atau
endapan.
Secara pengamatan visual, tabung yang tidak
menunjukkan adanya kekeruhan ataupun endapan
merupakan tabung dengan konsentrasi hambat
minimum dari larutan propolis terhadap bakteri
Enterococcus faecalis.
Dari hasil CFU yang diperoleh, dilakukan
analisis dengan menggunakan uji Kolmogorov-
Smirnov. Setelah itu dilanjutkan dengan uji statistik
Mann-Whitney.
HASIL
Hasil pengamatan terhadap pertumbuhan
bakteri Enterococcus faecalis dengan penambahan
larutan propolis pada media blood agar menggunakan
metode penipisan seri, diperoleh data sebagai berikut:
Tabung yang diberi tanda nomer 1, 2, 3, 4, 5, 6,
7, masing-masing berisi bahan larutan propolis
berturut-turut dengan konsentrasi 100%, 50%, 25%,
12.5%, 6,25%, 3,125%, 1,563%. Tabung dengan tanda
(+) merupakan kontrol positif yang berisi media
BHIB dan bakteri Enterococcus faecalis, sedangkan
tabung dengan tanda (-) merupakan kontrol
negatif yang hanya berisi media BHIB. Adanya
pertumbuhan bakteri Enterococcus faecalis dapat
dilihat dari kekeruhan pada tabung reaksi.
Selanjutnya, diambil  0,1 ml dari tiap tabung
dan ditanamkan pada media blood agar dalam
petridish dengan nomor pada petridish disesuaikan
terhadap nomor pada tabung. Hasil penanaman
menunjukkan bahwa koloni Enterococcus faecalis
baru mulai tumbuh pada tabung nomer 6. Pada
tabung 1, 2 dan 3 tidak terdapat pertumbuhan
Enterococcus faecalis. Untuk memastikan pertumbuhan
koloni, maka dilakukan pengecekan dengan cara
streaked pada tabung 4, 5, dan 6 pada petridish.
Melalui penanaman pada masing-masing petridish/
cawan petri, didapatkan bahwa koloni Enterococcus
faecalis tumbuh pada tabung nomer 5 dan nomer
6. Hal ini berarti bahwa Konsentrasi Hambat
Minimal (MIC) larutan propolis terhadap Enterococcus
faecalis adalah pada tabung nomer 5, yaitu pada
konsentrasi 6,25%.
Untuk benar-benar memastikan hasil dari
penipisan seri maka diambil 0,1 ml dari tiap tabung
dan ditanamkan pada media blood agar dalam
petridish dengan nomor pada petridish disesuaikan
terhadap nomor pada tabung. Kemudian petridish
tersebut dimasukkan ke dalam anaerobic jar dan
diinkubasi selama 24 jam pada suhu 370 C. Setekah
diinkubasi dilihat koloni bakteri Enterococcus faecalis
yang tumbuh (dilakukan oleh tiga orang) pada
media blood agar secara manual dengan cara
membuat garis kotak-kotak pada petridish dan
dinyatakan dalam colony forming unit (CFU).
Gambar 1. Penipisan seri larutan propolis terhadap bakteri
Enterococcus faecalis.
Gambar 2. Streaked pada media Blood Agar dalam
cawan petri untuk memastikan adanya
pertumbuhan Enterococcus faecalis.
Gambar 3. Streaked untuk penghitungan   koloni
pada masing-masing petridish.
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Penelitian tentang perbedaan daya hambat
larutan propolis terhadap Enterococcus faecalis
dilakukan hingga 7 kali replikasi dengan
menggunakan metode dan bahan yang sama.
Dilakukan penanaman hasil pengenceran masing-
masing tabung pada media subkultur blood agar
untuk mengetahui pertumbuhan koloni bakteri
Enterococcus faecalis secara kuantitatif. Hasil
perhitungan jumlah koloni diperoleh data sebagai
berikut:
untuk hasil uji statistik Levene’s test, didapatkan nilai
p=0,001 (p>0,05). Hal ini menunjukkan bahwa ketiga
kelompok tersebut mempunyai varians yang tidak
homogen, sehingga dilakukan uji statistik Kruskal-
Wallis dan Mann-Whitney.
Analisa data selanjutnya dilakukan untuk
mengetahui perbedaan jumlah koloni Enterococcus
faecalis antara kelompok kontrol positif dengan
kelompok konsentrasi 3,125%, antara kelompok
kontrol positif dengan kelompok konsentrasi 6,25%,
dan antara kelompok konsentrasi 6,25% dengan
kelompok konsentrasi 3,125% dengan menggunakan
uji Mann-Whitney test dapat dilihat pada tabel 3.
Kelompok kontrol memiliki rata-rata jumlah
koloni paling tinggi, yaitu 290,0000 CFU. Sedangkan
rata-rata jumlah koloni pada kelompok konsentrasi
3,125% adalah 123,2857 CFU dan pada kelompok
konsentrasi 6,25% adalah 6,5741 CFU (Tabel 1). Pada
kontrol negatif dan konsentrasi 12,5% tidak
didapatkan variansi data. Semakin besar konsentrasi
larutan, maka semakin sedikit koloni Enterococcus
faecalis yang tumbuh pada media blood agar. Pada
kelompok konsentrasi 12,5% tidak didapatkan
adanya pertumbuhan bakteri Enterococcus faecalis.
Data yang dianalisis adalah hasil perhitungan
jumlah koloni bakteri Enterococcus faecalis pada media
subkultur blood agar. Analisis data dimulai dengan
mengetahui normalitas distribusi pada data
menggunakan tes Kolmogorov-Smirnov. Normal
tidaknya distribusi data, akan mempengaruhi jenis
uji statistik yang digunakan antar kelompok
perhitungan jumlah koloni Enterococcus faecalis. Serta
untuk mengetahui homogenitas varians digunakan
uji statistik Levene’s test. Data kelompok konsentrasi
12,5% tidak diuji karena pada konsentrasi tersebut
sudah tidak ditemukan adanya pertumbuhan bakteri
sehingga tidak didapatkan variasi nilai pengukuran.
Hasil uji statistik Kolmogorov-Smirnov menunjukkan
bahwa data baik kelompok positif, konsentrasi 3,125%
dan konsentrasi 6,25% memiliki nilai p>0,05 (Tabel
2). Hal ini menunjukkan bahwa distribusi data-data
tersebut memiliki distribusi data normal. Sedangkan
Tabel 1. Rata-rata dan standar deviasi hasil perhitungan
koloni Enterococcus faecalis (CFU)
Kontrol (+) 7 290,00 9,75
Kontrol ( - ) 7 0 0
Konsentrasi 3.125% 7 123,29 17,69
Konsentrasi 6.25% 7 6,57 2,23
Konsentrasi 12.5% 7 0 0
KELOMPOK N x SD
Keterangan:  N : Jumlah data;  x : nilai rata-rata (mean);  SD : simpang baku





Konsentrasi 12.5% - -
KELOMPOK Tes Kolmogorov-Smirnov Tes Levene
Keterangan:  N : Jumlah data;  x : nilai rata-rata (mean);  SD : simpang baku
0,001
Tabel 3. Nilai p uji Mann-Whitney Test
Pada tabel 3 dapat diketahui hasil uji perbedaan
jumlah koloni Enterococcus faecalis antar kelompok
perhitungan memiliki nilai p=0,002 (p<0,05). Hal
ini menunjukkan bahwa terdapat perbedaan
bermakna antar kelompok perlakuan.
PEMBAHASAN
Keberadaan mikroorganisme setelah perawatan
saluran akar dapat menyebabkan kegagalan
perawatan saluran akar.3 Dalam kasus kegagalan
perawatan saluran akar, perlu dilakukan perawatan
ulang (retreatment) secara konvensional, bedah atau
pencabutan.2 Kegagalan perawatan saluran akar
yang membutuhkan perawatan ulang (retreatment),
Kontrol (+) - 0,002 0,002
Konsentrasi 3.125% 0,002 - 0,002
Konsentrasi 6.25% 0,002 0,002 -
KELOMPOK Kontrol (+) Konsentrasi3.125%
Konsentrasi
6.25%
Keterangan:  N : Jumlah data;  x : nilai rata-rata (mean);  SD : simpang baku
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menunjukkan adanya bakteri fakultatif
khususnya Enterococcus faecalis dalam infeksi1.
Prevalensi infeksi oleh karena Enterococcus faecalis
berkisar antara 24-77%. Hal ini disebabkan karena
berbagai faktor ketahanan dan virulensi dari
Enterococcus faecalis, termasuk kemampuannya
untuk berkompetisi dengan mikroorganisme lain
dalam invasinya ke tubuli dentin dan
kemampuannya untuk bertahan pada keadaan
nutrisi yang rendah. Tingginya resistensi Enterococcus
faecalis disebabkan antara lain karena Enterococcus
faecalis mampu bertahan hidup pada pH alkali (9,6)
dan juga mikroorganisme ini mampu bertahan
terhadap detergen, logam berat, ethanol, hydrogen
peroksida, dan pengawetan.3 Pada perawatan
saluran akar pembersihan secara total pada
mikroorganisme sulit untuk dilakukan, oleh
karena itu,  penggunaan bahan antimikroba lain
diperlukan untuk menghilangkan bakteri yang
masih bertahan.4
Penelitian ini dilakukan secara in vitro dengan
tujuan mengetahui konsentrasi hambat minimum
larutan propolis terhadap bakteri Enterococcus faecalis.
Metode yang digunakan dalam penelitian ini adalah
metode penipisan seri/serial dilution dengan
konsentrasi masing-masing tabung yaitu 100%, 50%,
25%, 12.5%, 6,25%, 3,125%, 1,563%. Selain itu juga
terdapat kontrol positif (+) yang berisi media BHIB
dan bakteri Enterococcus faecalis untuk melihat
pertumbuhan bakteri Enterococcus faecalis dalam
media, serta terdapat kontrol negatif  (-) yang hanya
berisi media BHIB untuk melihat apakah ada
kontaminasi atau pertumbuhan bakteri pada media
tersebut. Adanya pertumbuhan bakteri Enterococcus
faecalis dapat dilihat dari kekeruhan pada tabung
reaksi, tetapi dikarenakan propolis yang berwarna
coklat tua maka kekeruhan yang terlihat pada
tabung reaksi harus dipastikan apakah karena
pertumbuhan bakteri atau karena warna propolis.
Untuk memastikan hal tersebut maka dilakukan
penanaman hasil penipisan seri pada blood agar.
Hasil penanaman pada media blood agar
menunjukkan bahwa pada tabung 1 (konsentrrasi
100%) tidak terdapat pertumbuhan bakteri
Enterococcus faecalis, demikian juga pada tabung 2
(konsentrasi 50%) tidak terdapat pertumbuhan
bakteri Enterococcus faecalis, pada tabung 3
(konsentrasi 25%) juga belum terlihat pertumbuhan
bakteri Enterococcus faecalis, pada tabung 4
(konsentrasi 12,5%) dan tabung 5 (konsentrasi 6,25%)
juga belum terlihat pertumbuhan Enterococcus faecalis.
Bakteri Enterococcus faecalis mulai tumbuh pada
tabung nomer 6 dan tumbuh banyak pada tabung
nomer 7 dan tabung kontrol positif, sedangkan
pada tabung nomer 1 sampai 5 dan tabung kontrol
negatif tidak terlihat pertumbuhan bakteri. Untuk
memastikan pertumbuhan koloni, maka dilakukan
pengecekan lagi dengan cara streaked tabung nomer
4, 5, 6, kontrol positif dan kontrol negatif pada
petridish. Pada penelitian ini dilakukan 7 kali
replikasi dengan menggunakan metode dan bahan
yang sama. Berdasarkan hasil perhitungan jumlah
sampel yang dibutuhkan minimum adalah 4 sampel,
tetapi pada penelitian digunakan 7 sampel.
Berdasarkan perhitungan pertumbuhan koloni
Enterococcus faecalis menunjukkan bahwa pada
kelompok kontrol positif bakteri yang tumbuh adalah
rata-rata 290,0000 CFU, pada kelompok konsentrasi
3,125% (tabung 6) jumlah bakteri yang tumbuh
adalah rata-rata 123,2857 CFU dan pada kelompok
konsentrasi 6,25% (tabung 5) jumlah bakteri yang
tumbuh adalah rata-rata 6,5741 CFU, sedangkan
pada kelompok kontrol negatif dan kelompok
konsentrasi 12,5% (tabung 4) tidak didapatkan
adanya pertumbuhan bakteri.
Berdasarkan hal di atas, maka hasil yang
diperoleh bahwa konsentrasi hambat minimum
larutan propolis terhadap bakteri Enterococcus faecalis
adalah 6,25%.  Pada penelitian Sabir (2005)
didapatkan hasil dari uji konsentrasi hambat
minimum flavonoid propolis Trigona sp terhadap
bakteri Streptococcus mutans adalah 0,1%, kecilnya
nilai KHM yang diperoleh mungkin disebabkan
ekstrak flavonoid yang digunakan pada penelitian
tersebut merupakan hasil proses ekstraksi dari
propolis Trigona sp yang sudah tidak mengandung
senyawa lain lagi. Pada penelitian ini, propolis yang
digunakan adalah propolis dengan merek dagang
“Melia Propolis”. Komposisi propolis yang paling
utama adalah flavonoid. Berdasarkan perhitungan
pertumbuhan koloni Enterococcus faecalis pada
penelitian ini menunjukkan bahwa semakin tinggi
konsentrasi larutan propolis maka semakin rendah
jumlah koloni Enterococcus faecalis yang tumbuh.
Penurunan jumlah koloni Enterococcus faecalis
setelah diberi larutan propolis ini kemungkinan
disebabkan oleh senyawa aktif yang terdapat dalam
larutan propolis ini. Senyawa aktif tersebut adalah
flavonoid. Senyawa flavonoid sesuai dengan penelitian
yang telah dilakukan oleh Farida (2010) bersifat
sebagai koagulan protein sebagaimana sifat fenol.
Flavonoid mampu membentuk senyawa kompleks
dengan protein melalui ikatan hidrogen sehingga
struktur tersier protein terganggu, dan protein tidak
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dapat berfungsi lagi maka terjadi denaturasi protein
dan asam nukleat. Denaturasi tersebut
menyebabkan koagulasi protein dan mengganggu
metabolisme dan fungsi fisiologis bakteri.
Metabolisme yang terganggu akan mengakibatkan
rusaknya sel secara permanen karena tidak
tercukupinya kebutuhan energi dan akhirnya
menyebabkan sel bakteri lisis.9  Mekanisme flavonoid
dalam menyebabkan sel bakteri lisis juga bisa
melalui Flavonoid yang menyebabkan tidak
berfungsinya pompa Na+ - K+, keadaan ini
menyebabkan ion sodium tertahan di dalam sel,
sehingga terjadi perubahan kepolaran pada plasma
sel yang berakibat terjadinya osmosis cairan ke dalam
sel. Hal inilah yang menyebakan sel membengkak
dan akhirnya  pecah. Membran yang pecah ini
menyebabkan gangguan pertukaran zat yang
dibutuhkan bakteri untuk mempertahankan
hidupnya sehingga terjadi kematian pada bakteri.10
Dari hasil penelitian didapatkan bahwa larutan
propolis dapat digunakan sebagai larutan sterilisasi
saluran akar yang efektif karena mampu
menghambat dan membunuh bakteri Enterococcus
faecalis yang merupakan bakteri yang resisten pada
saluran akar dan merupakan penyebab kegagalan
perawatan saluran akar yang membutuhkan
perawatan ulang (retreatment).
Diharapkan penelitian ini dilanjutkan dengan
penelitian manfaat bahan propolis terhadap bakteri
rongga mulut lainnya. Selain itu, diharapkan lebih
diteliti bahan-bahan lain pencegah kegagalan
perawatan saluran akar yang dapat diaplikasikan
bersama-sama dengan propolis sehingga akan lebih
menekan angka kegagalan perawatan saluran akar.
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ABSTRACT
Background: With the increase of the age, the organ function would have reduced and it could raise various health complaints
like temporomandibular disorders. The cardinal symptomps and signs of temporomandibular disorders were pain in masseter
muscle, temporomandibular joint and or temporalis muscle regions, mouth-opening limitation, and temoporomandibular joint
sounds. These complaints could influence the oral health and later would predictly influence the quality of life. Purpose: To
reveal the impact of temporomandibular disorders on oral health-related quality of life in elderly. Methods: Type of study was an
analytical observational with cross sectional design approach. Samples were selected by purposive sampling method. Subjects
were elderly (e”60 years old). Data consists of temporomandibular disorders status diagnosed by Anamnestic index and Dysfunction
index, and oral health-related quality of life by OHIP-14. Normality data was tested by Kolmogorov-Smirnov then followed by
Mann Whitney U-test. Results: Total samples were 150, 110 (73.3%) samples with temporomandibular disorders. Mean score
of OHIP-14 in elderly group with temporomandibular disorders was 12.04±9.64, and in elderly group without temporomandibular
disorders was 10.63±8.66. Kolmogorov-Sminov test showed an abnormal data distribution, thus Mann Whitney U-test was
conducted then it didn’t show significant differences (p>0.05). Conclusions: Temporomandibular disorders didn’t influence the
oral health-related quality of life in elderly.
Key words: Temporomandibular disorders, oral health-related quality of life, elderly
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PENDAHULUAN
Gangguan sendi temporomandibula merupakan
salah satu keluhan pada lanjut usia (lansia).1 Populasi
lansia di Indonesia, menurut Badan Pusat Statistik
tahun 2010, telah mencapai 22% jiwa total populasi
dan pada tahun 2025, menurut Badan Pembangunan
Nasional dan Badan Pusat Statistik, diperkirakan akan
menjadi 32% jiwa total populasi.2,3 Sedangkan
prevalensi keluhan gangguan sendi temporomandibula
pada lansia sebesar 68%.4
Gangguan sendi temporomandibula dapat
didiagnosis dengan melakukan anamnesis
menggunakan Anamnestic index dan pemeriksaan fisik
menggunakan Dysfunction index.5 Gejala dan tanda
utama  dari gangguan sendi temporomandibula
adalah rasa nyeri pada otot masseter, sendi
temporomandibula dan atau otot regio temporalis,
keterbatasan membuka mulut, dan terdapat bunyi
klik atau krepitasi pada sendi temporomandibula.1,6,7
Gangguan sendi temporomandibula ini dapat
mempengaruhi kesehatan gigi dan mulut.7
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Kesehatan gigi dan mulut (oral health) menurut
World Health Organization (WHO) memiliki arti
bebas dari: nyeri kronik pada rongga mulut dan
wajah, kanker rongga mulut dan tenggorokan,
luka pada rongga mulut, kelainan konginental
seperti bibir atau palatum sumbing, penyakit
periodontal, kerusakan dan kehilangan gigi, dan
penyakit atau gangguan lainnya yang
mempengaruhi rongga mulut.8 Sedangkan
kualitas hidup (quality of life) menurut World Health
Organization (WHO) adalah persepsi seseorang
dalam konteks budaya dan norma yang sesuai
dengan tempat hidup orang tersebut serta
berkaitan dengan tujuan, harapan, standar, dan
kepedulian selama hidupnya.9 Kesehatan gigi dan
mulut ini dapat mempengaruhi kualitas hidup
seseorang.10-13
Terdapat banyak penelitian mengenai
pengukuran kualitas hidup dalam kaitannya
dengan kesehatan gigi dan mulut (oral health related
quality of life). Salah satu instrumen yang paling
sering digunakan adalah oral health impact profile
(OHIP). Oral health impact profile ini terdiri dari tujuh
dimensi (keterbatasan fungsi, rasa sakit fisik,
ketidaknyamanan psikis, ketidakmampuan fisik,
ketidakmampuan psikis, ketidakmampuan sosial,
dan handikap) yang merupakan dampak akibat
kelainan pada gigi dan mulut yang nantinya akan
mempengaruhi kualitas hidup.10-13
Dengan adanya populasi lansia yang terus
meningkat, diharapkan kualitas hidup lansia tetap
optimal, sehingga perlu dilakukan penelitian mengenai
pengaruh gangguan sendi temporomandibula
terhadap kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan
mulut) pada lansia. Penelitian ini bertujuan untuk
menjelaskan pengaruh gangguan sendi
temporomandibula terhadap kualitas hidup (terkait
kesehatan gigi dan mulut) pada lansia. Hasil
penelitian ini diharapkan dapat memberikan
informasi mengenai besar pengaruh gangguan
sendi temporomandibula terhadap kualitas hidup
(terkait kesehatan gigi dan mulut) pada lansia,
sebagai bahan pertimbangan dalam upaya
peningkatkan kualitas hidup lansia yang
mengalami gangguan sendi temporomandibula
serta usaha promotif dan preventifnya, dan sebagai
sumber acuan yang dapat digunakan untuk
penelitian selanjutnya.
BAHAN DAN METODE
Jenis penelitian ini adalah observasional
analitik dengan pendekatan belah lintang (cross
sectional). Penelitian dilakukan di Panti Wredha
Wening Wardoyo, panti Wredha Pucang Gading,
dan Instalasi Geriatri RSUP dr. Kariadi Semarang,
periode Maret sampai Juni 2012. Sampel adalah
lansia (e” 60 tahun) yang mampu mendengar dan
berkomunikasi dengan baik, kooperatif, dan
menjawab lebih dari tiga pertanyaan dalam
kuesioner Oral Health Impact Profile-14 (OHIP-14).14
Besar sampel minimal yaitu 59 lansia untuk tiap-
tiap kelompok (lansia dengan gangguan sendi
temporomandibula dan lansia tanpa gangguan
sendi temporomandibula) pada tingkat kemaknaan
95% dan proporsi kejadian gangguan sendi
temporomandibula 0,27.15
Gangguan sendi temporomandibula
didiagnosis dari adanya minimal satu gejala saat
dilakukan anamnesis berdasarkan Anamnestic index
(Ai) dan satu tanda saat dilakukan pemeriksaan
fisik berdasarkan Dysfunction index (Di).4 Dari
diagnosis tersebut akan didapatkan status
gangguan sendi temporomandibula berupa lansia
yang mengalami gangguan sendi
temporomandibula atau lansia yang tidak
mengalami gangguan sendi temporomandibula.
Kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan
mulut) diukur menggunakan kuisioner OHIP–14
yang terdiri dari tujuh dimensi (keterbatasan fungsi,
rasa sakit fisik, ketidaknyamanan psikis,
ketidakmampuan fisik, ketidakmampuan psikis,
ketidakmampuan sosial, dan handikap). Tujuh
dimensi tersebut merupakan dampak akibat dari
kelainan atau permasalahan pada rongga mulut
yang nantinya akan berpengaruh pada kualitas
hidup. Setiap dimensi terdiri dari dua pertanyaan
dan ditanyakan seberapa sering dialami dalam satu
bulan terakhir dengan menggunakan lima skala
likert, yaitu: 0 = tidak pernah, 1 = sangat jarang, 2 =
kadang–kadang, 3 = sering, dan 4 = sangat sering.
Total skor yang tinggi menunjukkan kualitas hidup
yang rendah begitupula sebaliknya. Mean skor
OHIP-14 menunjukkan keparahan dari kualitas
hidup (terkait kesehatan gigi dan mulut). Prevalensi
dampak kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan
mulut) dihitung dari persentase lansia yang sering
atau sangat sering mengalami keluhan yang
terdapat pada OHIP-14.12-14
Analisis deskriptif dilakukan dengan
menghitung mean ± SD serta median dari skor
OHIP–14 menurut status gangguan sendi
temporomandibula dan disajikan dalam bentuk box
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plot. Karena distribusi data yang diuji menggunakan
Kolmogorov–Smirnov test  tidak normal, maka dilakukan
uji Mann–Whitney untuk mengetahui perbedaan skor
OHIP-14 baik secara keseluruhan maupun per
dimensi kualitas hidup menurut status gangguan
sendi temporomandibula.
HASIL
Sampel penelitian berjumlah 150 lansia (47 laki-
laki, 103 perempuan) dengan rata-rata umur 70,84
tahun (SD 7,93 tahun; rentang umur 60-92 tahun).
Gejala yang paling banyak dikeluhkan lansia adalah
bunyi pada sendi temporomandibula (47,3%) dan nyeri
atau rasa sakit di regio sendi temporomandibula(47,3%)
(Tabel 1).
Gejala ganggguan sendi temporomandibula
yang dikeluhkan berdasarkan Ai, diklasifikasikan
menjadi tanpa gejala (Ai0), gejala ringan (AiI), atau
gejala berat (AiII).5 Berdasarkan klasifikasi Ai, lebih
dari setengah lansia mengalami gejala gangguan
sendi temporomandibula berat (62,0%) dan
perempuan lebih sering mengalami gejala tersebut
(68,0%) (Tabel 2).
Tanda yang paling banyak ditemukan pada
lansia adalah bunyi di sendi temporomandibula
(67,3%) dengan kejadian terbanyak berupa bunyi
berulang pada kedua sendi temporomandibula
(26,7%). Tanda gangguan sendi temporomandibula
yang didapat dari pemeriksaan fisik berdasarkan Di
dapat diklasifikasikan menjadi: bebas dari gejala
gangguan sendi temporomandibula secara klinis
(Di0), disfungsi sendi temporomandibula ringan
(DiI), disfungsi sendi temporomandibula sedang
(DiII), dan disfungsi sendi temporomandibula berat
(DiIII).5 Berdasarkan klasifikasi Di, disfungsi sendi
temporomandibula ringan paling banyak
ditemukan pada lansia (36,7%) dan tanda tersebut
lebih sering ditemukan pada laki-laki (46,8%)
(Tabel 3).
Tabel 2. Distribusi klasifikasi Ai berdasarkan umur dan jenis kelamin
Umur (tahun) Umur (tahun)
TOTAL60-69 70-79 80-89 90-99
n %
Di
n % n % n %
Laki-laki Perempuan
n % n %
0 18 25,7 11 19,3 6 28,6 1 50,0 12 25,5 24 23,3 36 24,0
I 10 14,3 11 19,3 0 0,0 0 0,0 12 25,5 9 8,7 21 14,0
II 42 60,0 35 61,4 15 71,4 1 50,0 23 48,9 70 68 93 62,0
n %
Tabel 3. Distribusi klasifikasi Di berdasarkan umur dan jenis kelamin
Umur (tahun) Umur (tahun)
TOTAL60-69 70-79 80-89 90-99
n %
Di
n % n % n %
Laki-laki Perempuan
n % n %
0 8 11,4 3 5,3 3 14,3 1 50,0 5 10,6 10 9,7 15 10,0
I 29 41,4 21 36, 5 23,8 0 0,0 22 46,8 33 32,0 55 36,7
II 16 22,9 19 33,3 6 28,6 0 0,0 11 23,4 30 29,1 41 27,3
III 17 24,3 14 24,6 7 33,3 1 50,0 9 19,1 30 20,0 39 26,0
n %
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Tabel 1. Hasil anamnesis berdasarkan  Anamnestic index
(Ai)
Tanpa gejala 36 24,7
Bunyi pada sendi temporomandibula 71 47,3
Kelelahan pada rahang 54 36,0
Kekakuan pada rahang saat bangun tidur 39 26,0
atau ketika menggerakkan rahang bawah
Kesulitan membuka mulut dengan lebar 24 16,0
Rahang terkunci 4 2,7
Luksasi sendi 62 41,3
Nyeri atau rasa sakit ketika menggerakkan 49 32,7
mandibula
Nyeri atau rasa sakit di regio sendi 71 47,3
temporomandibula atau otot mastikasi
Gejala yang dirasakan n           %
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Sebagian besar lansia mengalami gangguan
sendi temporomandibula (73,3%) dan lebih sering
terdapat pada perempuan (73,8%) (Tabel 4).
Prevalensi OHIP-14 total, per dimensi, dan per
item pertanyaan yang lebih tinggi pada lansia yang
mengalami gangguan sendi temporomandibula.
Prevalensi yang tertinggi adalah pada dimensi rasa
sakit fisik (23,6%) dan keluhan tidak nyaman ketika
mengunyah makanan (24%). Prevalensi OHIP-14
total adalah 52 lansia (34,7%). Mean total skor
OHIP-14 pada lansia dengan gangguan sendi
temporomandibula lebih tinggi dibandingkan
lansia yang tidak mengalami gangguan sendi
temporomandibula (Tabel 5).
Hubungan antara jenis kelamin dengan
klasifikasi Ai, Di, dan status gangguan sendi
temporomandibula diuji dengan uji Chi–Square.
Hasil uji Chi–Square, didapatkan hubungan yang
tidak bermakna antara jenis kelamin dengan
klasifikasi Di dan status gangguan sendi
temporomandibula, akan tetapi terdapat
hubungan yang bermakna antara jenis kelamin
dengan klasifikasi Ai (p= 0,015) (Tabel 6).
Sebelum dilakukan uji pengaruh gangguan
sendi temporomandibula terhadap kualitas hidup
(terkait kesehatan gigi dan mulut), dilakukan uji
pengaruh klasifikasi Ai dan Di terhadap kualitas
hidup (terkait kesehatan gigi dan mulut). Data
total skor OHIP-14 dilakukan uji normalitas
terlebih dahulu terhadap klasifikasi Ai dan Di
menggunakan Kolmogorov–Smirnov test (Tabel 7).
Hasi uji normalitas, didapatkan distribusi skor
OHIP-14 yang tidak normal pada hampir semua
kelompok (p<0,05) sehingga dilakukan uji Kruskal-
Wallis terhadap total skor OHIP-14 menurut
klasifikasi Ai dan Di  (Tabel 8).
Tabel 4. Distribusi klasifikasi Di berdasarkan umur dan jenis kelamin
Umur (tahun) Umur (tahun)




n % n %
50 71,4 44 77,2 15 71,4 1 50,0 34 72,3 76 73,8 110 73,3
n %n % n % n %
Gangguan sendi temporomandibula
20 28,6 13 22,8 6 28,6 1 50,0 13 27,7 27 26,2 40 26,7Tidak gangguan sendi temporomandibula
Tabel 5. Distribusi total skor OHIP-14 terhadap status
gangguan sendi temporomandibula
Gangguan sendi 12,04 ± 9,64 9,00 0-38
temporomandibula





Mean ± SD Median Range
Gambar 1. Box plot total skor OHIP-14 terhadap status
gangguan sendi temporomandibula.
Tabel 8. Hasil perhitungan uji Kruskal-Wallis
Total skor OHIP-14
Ai0 AiI AiII Di0 DiI DiII DiIII
Mean 9,83 12,62 12,15 11,73 10,80 12,49 11,97
SD 8,32 8,40 9,96 7,55 9,87 10,00 8,87
p 0,307 0,687
Klasifikasi Ai Klasifikasi Di
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Tabel 7. Hasil perhitungan uji Kolmogorov–Smirnov test
Total skor OHIP-14
Ai0 AiI AiII Di0 DiI DiII DiIII
p 0,001 0,022 0,001 0,339 0,000 0,002 0,001
Klasifikasi Ai Klasifikasi Di
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Berdasarkan hasil uji Kruskal-Wallis didapatkan
hasil bahwa kualitas hidup (terkait kesehatan gigi
dan mulut) pada lansia berdasarkan tingkat
keparahan gejala dan tanda gangguan sendi
temporomandibula tidak berbeda secara bermakna
(p>0,05).
Selanjutnya dilakukan uji pengaruh gangguan
sendi temporomandibula terhadap kualitas hidup
(terkait kesehatan gigi dan mulut). Data skor OHIP-
14 per dimensi kualitas hidup dan data total skor
OHIP-14 dilakukan uji normalitas terlebih dahulu
terhadap status gangguan sendi temporomandibula
menggunakan Kolmogorov–Smirnov test (Tabel 9).
Dari uji Mann–Whitney, didapatkan hasil bahwa
kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan mulut)
dan setiap dimensi kualitas hidup pada lansia yang
mengalami gangguan sendi temporomandibula tidak
berbeda secara bermakna dengan lansia yang tidak
mengalami gangguan sendi temporomandibula
(p > 0,05).
PEMBAHASAN
Total sampel penelitian adalah 150 lansia. Jumlah sampel
kelompok tanpa gangguan sendi temporomandibula tidak
mememuhi syarat jumlah minimal sampel (59 lansia)
karena sebagian besar lansia mengalami gangguan
sendi temporomandibula (73,3%) dan terdapat
keterbatasan waktu dan dana dari peneliti sehingga
hanya ditemukan 40 lansia (26,7%) yang tidak
mengalami gangguan sendi temporomandibula.
Penelitian yang dilakukan oleh Marpaung
dkk.16   dan Dewanti dkk.17   menemukan bunyi pada
sendi temporomandibula sebagai gejala dan tanda
yang paling sering ditemukan pada pasien dengan
gangguan sendi temporomandibula. Temuan
penelitian tersebut sama dengan hasil penelitian ini.
Penelitian ini menenemukan gejala gangguan sendi
temporomandibula yang paling banyak dikeluhkan
lansia adalah bunyi pada sendi temporomandibula
(47,3%) dan nyeri atau rasa sakit di regio sendi
temporomandibula (47,3%), sedangkan tanda
gangguan sendi temporomandibula yang paling
banyak ditemukan pada lansia adalah bunyi pada
sendi temporomandibula (67,3%).
Penelitian gangguan sendi temporomandibula
menggunakan klasifikasi Ai belum pernah dilakukan
di Indonesia. Penelitian yang pernah dilakukan
adalah penelitian di Helsinki Finlandia, tahun 2004,
oleh Hiltunen5 pada 364 lansia (rentang usia 81-
Tabel 9. Hasil perhitungan uji normalitas
Dimensi keterbatasan fungsi 0,001 0,001
Dimensi rasa sakit fisik 0,001 0,001
Dimensi ketidaknyamanan psikis 0,001 0,001
Dimensi ketidakmampuan fisik 0,001 0,001
Dimensi ketidakmampuan psikis 0,001 0,001
Dimensi ketidakmampuan sosial 0,001 0,001
Dimensi handikap 0,001 0,001






Hasil uji normalitas, didapatkan distribusi
skor OHIP-14 yang tidak normal pada kedua
kelompok (p < 0,05). Karena distribusi skor OHIP-
14 tidak normal, dilakukan uji Mann–Whitney
terhadap skor dimensi kualitas hidup dan total
skor OHIP-14 menurut status gangguan sendi
temporomandibula (Tabel 10).
Tabel 10. Hasil perhitungan uji Mann–Whitney
Dimensi keterbatasan fungsi 1,58 ± 1,84 1,28 ± 1,26 0,777
Dimensi rasa sakit fisik 2,32 ± 1,86 2,03 ± 1,90 0,337
Dimensi ketidaknyamanan psikis 1,88 ± 1,73 1,50 ± 1,50 0,266
Dimensi ketidakmampuan fisik 2,03 ± 1,91 1,60 ± 1,52 0,300
Dimensi ketidakmampuan psikis 1,40 ± 1,58 1,33 ± 1,42 0,944
Dimensi ketidakmampuan sosial 1,07 ± 1,37 1,23 ± 1,41 0,537
Dimensi Handikap 1,75 ± 1,65 1,68 ± 1,59 0,827
Total skor OHIP-14 12,04 ± 9,64 10,63 ± 8,6 0,403
Status ganguan sendi temporomamdibula
Ya pSkor OHIP-14 Tidak
Mean ± SD Mean ± SD
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91 tahun) dengan hasil hubungan yang
bermakna antara klasifikasi Ai dengan jenis
kelamin dan perempuan lebih sering mengalami
gejala gangguan sendi temporomandibula
dibandingkan laki–laki. Temuan penelitian
tersebut sama dengan hasil penelitian ini.
Penelitian ini menemukan gejala gangguan sendi
temporomandibula yang paling banyak terdapat
pada lansia adalah gejala gangguan sendi
temporomandibula berat (AiII) sebesar 62,0%
dan perempuan lebih sering mengalami gejala
tersebut (68,0%) dibandingkan laki-laki.
Berdasarkan hasil uji  statistik, terdapat
hubungan yang bermakna antara klasifikasi Ai
dengan jenis kelamin (p = 0,015).
Penelitian gangguan sendi temporomandibula
menggunakan klasifikasi Di pernah dilakukan di
rumah sakit gigi dan mulut UNPAD Bandung,
tahun 2009, oleh Dewanti dkk.17 pada 134 pasien
(rentang usia 3-75 tahun) dan didapatkan disfungsi
sendi tempromandibula ringan sebagai tanda yang
paling banyak ditemukan (54,84%), serta terdapat
hubungan yang bermakna antara klasifikasi Di
dengan jenis kelamin, dimana perempuan lebih
sering mengalami tanda gangguan sendi
temporomandibula dibandingkan laki–laki. Hasil
yang sama juga didapatkan pada penelitian yang
dilakukan di Helsinki Finlandia, tahun 2004, oleh
Hiltunen5 dengan total sampel 364 lansia (rentang
usia 81-91 tahun). Pada penelitian tersebut,
ditemukan hubungan yang bermakna antara
klasifikasi Di dengan jenis kelamin, dimana
perempuan lebih sering mengalami tanda gangguan
sendi temporomandibula dibandingkan laki–laki.
Temuan penelitian tersebut berbeda dengan hasil
penelitian ini. Penelitian ini menemukan tanda
gangguan sendi temporomandibula yang paling
banyak terdapat pada lansia adalah disfungsi sendi
tempromandibula ringan (DiI) sebesar 36,7% dan
tanda tersebut lebih sering ditemukan pada laki-laki
(46,8%) dibandingkan perempuan. Berdasarkan uji
statistik, tidak terdapat hubungan yang bermakna
antara klasifikasi Di dengan jenis kelamin
(p = 0,312).
Penelitian mengenai gangguan sendi
temporomandibula pada lansia pernah dilakukan
di RSUPN Cipto Mangunkusomo Jakarta, tahun
2007, oleh Himawan dkk.4 dengan sampel 50 lansia
(rentang usia 60–91 tahun) dan didapatkan hasil
sebesar 68% lansia mengalami paling tidak satu dari
gejala dan tanda gangguan sendi temporomandibula.
Laki-laki lebih sering mengalami gangguan sendi
temporomandibula (76,47%) dan tidak didapatkan
hubungan yang bermakna antara status
gangguan sendi temporomandibula dengan jenis
kelamin. Sedangkan hasil penelitian ini
menemukan sebesar 73,3% lansia mengalami
paling tidak satu dari gejala dan tanda gangguan
sendi temporomandibula. Perempuan lebih sering
mengalami gangguan sendi temporomandibula
(73,8%) dan tidak didapatkan hubungan yang
bermakna antara status gangguan sendi
temporomandibula dengan jenis kelamin (p = 0,853).
Prevalensi gangguan sendi temporomandibula pada
penelitian ini lebih besar jika dibandingkan dengan
penelitian Himawan dkk.4 Pada penelitian tersebut,
gangguan sendi temporomandibula lebih sering
diderita laki-laki. Akan tetapi berdasarkan literatur,
perempuan lebih sering mengalami gangguan sendi
temporomandibula dibandingkan laki–laki.6,18
Prevalensi OHIP–14 total pada penelitian ini
adalah 34,7%. Sebagian besar lansia (65,3%) tidak
mengalami dampak kualitas hidup (terkait
kesehatan gigi dan mulut). Penelitian mengenai
pengaruh gangguan sendi temporomandibula
terhadap kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan
mulut) pada lansia belum pernah dilakukan.
Penelitian yang pernah dilakukan oleh Pereira dkk.19
di Brazil tahun 2010, dengan sampel 33 perempuan
(rata–rata usia 25,61; rentang usia 20-40 tahun)
menemukan hubungan yang bermakna antara
tingkat keparahan gangguan gangguan sendi
temporomandibula dengan kulitas hidup (terkait
kesehatan gigi dan mulut) dan empat dimensi
kualitas hidup (rasa sakit fisik, ketidaknyamanan
psikis, ketidakmampuan psikis, dan handikap).
Penelitian oleh Al-Riyami20 di London tahun 2010,
dengan sampel 140 responden (rentang usia 16-40
tahun) juga menemukan hubungan yang bermakna
antara status gangguan sendi temporomandibula
dengan kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan
mulut). Temuan penelitian tersebut berbeda dengan
hasil penelitian ini. Hasil uji statistik pada penelitian
ini mununjukkan bahwa kualitas hidup (terkait
kesehatan gigi dan mulut) pada lansia berdasarkan
tingkat keparahan gejala dan tanda gangguan
sendi temporomandibula tidak berbeda secara
bermakna. Hasil uji statistik mengenai pengaruh
gangguan sendi temporomandibula terhadap
kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan mulut)
dan setiap dimensi kualitas hidup yang terdapat
didalamnya menunjukkan hasil bahwa kualitas
hidup (terkait kesehatan gigi dan mulut) dan setiap
dimensi kualitas hidup pada lansia yang
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mengalami gangguan sendi temporomandibula
tidak berbeda secara bermakna dengan lansia yang
tidak mengalami gangguan sendi temporomandibula.
Hal ini kemungkinan karena perbedaan tingkat
pendidikan, tingkat ekonomi, ras, umur dan
kesadaran terhadap kesehatan gigi dan mulut.21
Lansia dibandingkan dengan kelompok umur
lain, memiliki problem kesehatan yang lebih
kompleks. Selain karena faktor penyakit dari luar,
juga dikarenakan faktor penurunan fungsi–fungsi
organ karena proses penuaan.3 Penduduk Indonesia
sendiri masih kurang menaruh perhatian terhadap
kesehatan gigi dan mulut. Mereka menaruh
perhatian yang lebih besar pada kesehatan secara
umum dan pada kelainan/penyakit sistemik
dibandingkan kelainan/penyakit pada gigi dan
mulut.15,23 Dengan adanya problem kesehatan yang
lebih kompleks pada lansia, memungkinkan lansia
untuk cenderung menaruh perhatian yang lebih
besar pada kelainan atau penyakit sistemik sehingga
kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan mulut)
pada lansia yang mengalami ganguan sendi
temporomandibula tiadak berbeda secara bermakna
dengan lansia yang tidak mengalami gangguan sendi
temporomandibula.
Berdasarkan hasil penelitian pada 150 lansia,
dapat disimpulkan bahwa gejala gangguan sendi
temporomandibula yang paling banyak dikeluhkan
lansia adalah bunyi pada sendi temporomandibula
dan nyeri atau rasa sakit di regio sendi
temporomandibula (47,3%), sedangkan tanda
gangguan sendi temporomandibula yang paling
banyak ditemukan pada lansia adalah bunyi pada sendi
temporomandibula (67,3%). Berdasarkan klasifikasi Ai,
gejala gangguan sendi temporomandibula yang paling
banyak terdapat pada lansia adalah gejala gangguan
sendi temporomandibula berat (AiII) sebesar 62,0%
dimana perempuan lebih sering mengalami gejala
tersebut (68,0%) dibandingkan laki-laki dan terdapat
hubungan yang bermakna antara klasifikasi Ai
dengan jenis kelamin. Berdasarkan klasifikasi Di,
tanda gangguan sendi temporomandibula yang
paling banyak terdapat pada lansia adalah disfungsi
sendi tempromandibula ringan (DiI) sebesar 36,7%
dimana tanda tersebut lebih sering ditemukan
pada laki-laki (46,8%) dibandingkan perempuan dan
tidak terdapat hubungan yang bermakna antara
klasifikasi Di dengan jenis kelamin.
Prevalensi gangguan sendi temporomandibula
pada lansia sebesar 73,3% dimana perempuan lebih
sering mengalami gangguan sendi temporomandibula
dan tidak didapatkan hubungan yang bermakna
antara status gangguan sendi temporomandibula
dengan jenis kelamin
Berdasarkan OHIP-14, sebagian besar lansia
(65,3%) tidak mengalami dampak kualitas hidup
(terkait kesehatan gigi dan mulut). Kualitas hidup
(terkait kesehatan gigi dan mulut) pada lansia
berdasarkan tingkat keparahan gejala dan tanda
gangguan sendi temporomandibula tidak berbeda.
Kualitas hidup (terkait kesehatan gigi dan mulut) dan
setiap dimensi kualitas hidup pada lansia yang
mengalami gangguan sendi temporomandibula
tidak berbeda dengan lansia yang tidak mengalami
gangguan sendi temporomandibula.
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Prevalensi lesi praganas pada mukosa mulut wanita lanjut
usia dengan menginang di kecamatan Lokpaikat
kabupaten Tapin periode Mei - Oktober 2013
(Premaglinant lession prevalence in oral mucosa of eldery women with
betel quid chewing habit in sub Lokpaikat district Tapin period May to
October 2013)
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ABSTRACT
Background: Oral premalignant lesions was associated with early onset of tumor formation and increased to malignancy. Oral
lichen planus, oral submucosa fibrosis and leukoplakia are oral premalignant lesions that could potentially be a malignancy of the
oral cavity in the development of oral squamous cell carcinoma. Chemical studies have shown menginang components are
carcinogenic to humans who later associated with the initial formation of a malignant tumor and improvement. Purpose: The
purpose of this study was to determine the prevalence of oral (premalignant  lesions in elderly women with betel quid habit in sub
Lokpaikat, Tapin district the period May to October 2013). Methods: This study used a descriptive observational method. Data
taken by purposive sampling of all the elderly women in sub Lokpaikat betel quid habit Tapin district with the inclusion and
exclusion criteria. Patients was done an anamnesis, the clinical examination, and then diagnosed clinically stained using toluidine
blue (colorizing agent) and acetic acid (decolorizing agent). Results: The total of study subjects were 30 sample with betel-quid
habit. From all research, the prevalence of oral linchen planus lesion is 3.3% (1 patient), oral fibrosis submucosa lesions are 10%
(3 patients), there are not find of  leukoplakia lesions, the other type of oral premalignant lesion is 3,3% (1 patient) and the
prevalence without oral premalignant lesions are 83.3% (25 patients). Conclusion: The prevalence of oral premalignant mucosa
lesions in ederly woman with betel-quid habit only 16.6%, the research has found 5 oral premalignant, the lesions must give some
therapy to reduce the risk of oral cancer.
Key words: Prevalance, oral premalignant, betel-quid, ederly
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PENDAHULUAN
Lesi praganas menurut WHO pada tahun 1978
adalah jaringan yang secara morfologi berubah,
lebih mungkin terjadinya kanker. Lesi praganas
lebih banyak dinyatakan sebagai keadaan umum
berkaitan dengan resiko yang signfikan terjadinya
kanker.1 Lesi ini bisa muncul dalam rongga mulut.
Oral lichen planus, oral fibrosis submucosa, dan
leukoplakia merupakan lesi-lesi mukosa praganas
yang berpotensi menjadi keganasan pada rongga
mulut dalam perkembangan terjadinya oral
squamous cell carcinoma.2,3 Salah satu penyebab
munculnya lesi praganas karena kebiasaan
menginang. Studi kimia telah menunjukkan bahwa
beberapa komponen menginang yaitu pinang,
mengandung 0,15-0,67% alkaloids.4,5 Salah satu jenis
alkaloids adalah arecoline yang mengandung 3-
(methylnitrosamino) propionitrile.6,7 Arecoline jenis 3-
(methylnitrosamino) propionitrile jika bercampur
dengan kapur (kalsium hidroksida) dalam proses
menginang akan menghasilkan oksigen reaktif (radikal
bebas) yang merupakan pemicu pertumbuhan sel
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yang karsinogenik.8-10 Pada tahun 2004, IARC
menyimpulkan bahwa menginang bersifat
karsinogenik bagi manusia yang kemudian telah
dikaitkan dengan onset awal terbentuknya tumor
dan peningkatan menjadi keganasan.6,9,11 Lesi-lesi
mukosa praganas ini akan didiagnosis secara klinis
dengan diwarnai menggunakan toluidin biru
(agent colorizing) dan asam asetat (decolorizing agent).12
Budaya menginang dengan segala keanekaragaman
cara dan nilai yang dikandungnya merupakan salah satu
warisan pengetahuan tradisional sebagai nilai-nilai budaya
seringkali merupakan ungkapan nyata dari kearifan
generasi terdahulu dalam beradaptasi terhadap
lingkungan dan menjalankan kehidupan secara lebih
sejahtera.13 Menginang merupakan proses meramu
campuran dari unsur-unsur yang telah terpilih yang
dibungkus dalam daun sirih. Campuran ini  kemudian
ditempatkan ke dalam mulut dan dikunyah. Unsur
utama dari kebiasaan ini adalah biji buah pinang (Areca
catechu), daun sirih (Piper betle), dan kapur (kalsium
hidroksid). Bahan lain bisa ditambahkan seperti
tembakau, gambir, dan rempah-rempah seperti kapulaga
atau cengkeh untuk menambahkan rasa sesuai dengan
selera individu.6-8
Menurut penelitian oleh Gupta et al., setidaknya
10% dari populasi dunia mengunyah sirih. Sejak lama
kebiasaan menginang sering dilakukan di daerah
benua Asia Selatan, Asia Tenggara, dan Asia Pasifik
serta sering juga pada komunitas imigran di Afrika,
Eropa, dan Amerika Utara. Kebiasaan menginang
diketahui dan dilaporkan dilakukan di negara
Pakistan, Sri Lanka, Bangladesh, Thailand, Kamboja,
Malaysia, Indonesia, China, Papua New Guinea,
beberapa kepulauan di Pasifik, imigran Afrika Selatan,
dan Afrika Timur, Amerika Utara serta Australia.7
Kebiasaan menginang sudah dilakukan oleh
masyarakat Indonesia secara luas sejak zaman dahulu,
baik di Jawa, Sumatera, Sulawesi, dan Maluku.13
Menurut WHO, kebiasaan menginang mengunyah
lebih sering terjadi padawanita dibandingkan pria, dan
lebih umum pada wanita berusia di atas 35
dibandingkan denganmereka yang di bawah 35
tahun.6  Berdasarkan data penelitian sebelumnya di
Asia bahwa prevalensi menginang pada wanita
dengan usia 51 tahun di Indonesia  adalah sebesar
79,8%.2 Kebiasaan ini kebanyakan dilakukan sejak usia
15 dan 20 tahun.6 Di Kalimantan Selatan menginang
masih dibudayakan seperti di daerah kabupaten
Tapin.14
Kabupaten Tapin merupakan salah satu daerah
di provinsi Kalimantan Selatan dengan jumlah
penduduk pada tahun 2012 sebanyak 170.468
penduduk. Kabupaten Tapin memiliki 12 kecamatan
yang salah satunya yaitu kecamatan Lokpaikat
jumlah penduduk pada tahun 2012 sebanyak 8.246
jiwa dengan jumlah penduduk wanita 4.119 jiwa dan
laki-laki 4.127 jiwa.15 Di kecamatan Lokpaikat
masyarakatnya masih banyak dengan baik
memegang tradisi kebudayaan, salah satunya adalah
kebiasaan menginang, terutama penduduk yang
tinggal di daerah pinggiran pedesaan. Kebiasaan
menginang di daerah tersebut dianggap sebagai
kebutuhan yang setara dengan kebutuhan pangan
dan lebih banyak dilakukan oleh para wanita yang
sudah berusia lanjut. Menurut data penelitian
sebelumnya yang menyatakan di Indonesia secara
umum prevalensi lesi mukosa praganas pada wanita
usia diatas 50 tahun masih tinggi. Sampai saat ini
belum pernah dilakukan penelitian tentang
bagaimana gambaran keadaan lesi praganas pada
mukosa mulut, khususnya pada wanita lanjut usia
di atas 50 tahun dengan kebiasaan menginang yang
lebih spesifik di daerah kecamatan Lokpaikat
kabupaten Tapin. Hal inilah yang membuat peneliti
ingin mengetahui dan menggambarkan keadaan
tersebut. Tujuan umum penelitian ini adalah
mengetahui angka prevalensi lesi praganas pada
mukosa mulut wanita lanjut usia dengan
menginang di kecamatan Lokpaikat, kabupaten
Tapin periode Mei-Oktober 2013.
BAHAN DAN METODE
Jenis penelitian ini adalah penelitian deskriptif
observasional yang diperoleh dari anamnesa dan
pemeriksaan klinis pada rongga mulut wanita lanjut
usia dengan kebiasaan menginang. Populasi pada
penelitian ini adalah seluruh wanita lanjut usia
dengan menginang di kecamatan Lokapaikat,
kabupaten Tapin. Sampel pada penelitian ini
diambil dengan purposive sampling. Sampel adalah
wanita lanjut usia dengan menginang di kecamatan
Lokpaikat kabupaten Tapin dan memenuhi kriteria
inklusi dan eksklusi. Kriteria inklusi: pasien wanita
berusia e”50 tahun sesuai dengan yang ditetapkan
WHO menggolongkan lanjut usia mulai usia 45-90
tahun, pasien dengan kebiasaan menginang, pasien
dengan kebiasaan menginang e”15 tahun seperti
pada penelitian oleh Sujatha et al.,   dan penelitian
Rizduan  yang hasil penelitiannya menyatakan
kebiasaan menginang e”15 tahun lebih banyak lesi
praganas oral lichen planus, oral fibrosis submucosa,
dan leukoplakia yang muncul, bersedia menjadi
responden (kooperatif ) dan menandatangani
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informed consent. Kriteria eksklusi: tidak mengalami
gangguan fungsi kesadaran, tidak mempunyai
riwayat penyakit sistemik dan penyakit sistemik
dari keluarga agar tidak terjadi kemungkinan salah
dalam mendiagnosa lesi terutama penyakit diabetes
melitus yang sangat banyak mempunyai efek
terhadap mukosa (berdasarkan anamnesa), pasien
tidak menggunakan gigi tiruan karena menghindari
terjadinya kesalahan diagnosa pada pasien
pengguna gigi tiruan sebab iritasi kronis dari
pemakaian gigi tiruan juga bisa menyebabkan
terjadinya suatu lesi dan pasien yang tidak bersedia
menjadi responden (tidak kooperatif).
Variabel yang diteliti pada penelitian ini adalah
lesi praganas pada mukosa mulut wanita lanjut usia
dengan kebiasaan menginang. Penelitian ini
dilakukan di kecamatan Lokpaikat kabupaten Tapin
dengan prosedur rumah wanita lanjut usia dengan
kebiasaan menginang didatangi oleh peneliti.
Pasien dijelaskan tentang manfaat dan prosedur
penelitian yang akan dilakukan peneliti dan
diberikan lembar informed consent sebagai tanda
persetujuan menjadi subyek penelitian. Kemudian
dilakukan anamnesa terhadap pasien terkait
dengan kebiasaan menginang dan riwayat penyakit
serta dilakukan pemeriksaan klinis secara langsung.
Apabila pemeriksaan secara klinis terdapat lesi yang
dicurigai lesi praganas maka dilakukan
pemeriksaan untuk mendiagnosa lebih lanjut
dengan cara pasien diinstruksikan untuk berkumur-
kumur dengan tujuan dapat membersihkan debris.
Kemudian lesi pragans yang dicurigai dioleskan
dengan asam asetat (decolorizing agent) diamkan
selama 20 detik, lalu diwarnai menggunakan
toluidin biru (agent colorizing) yang dioleskan dan
diamkan selama 20 detik,selanjutnya diberikan lagi
asam asetat (decolorizing agent) diamkan selama 20
detik. Lesi didiagnosis menjadi lesi praganas apabila
lesi berubah warna biru gelap karena menyerap
warna biru gelap dari toluidin biru (agent colorizing)
dan asam asetat (decolorizing agent), namun jika lesi
tidak berubah warna menjadi biru gelap setelah
pemberian pewarna toluidin biru (agent colorizing)
dan asam asetat (decolorizing agent) maka lesi
tersebut bukan merupakan lesi praganas ataupun
suatu keganasan.
HASIL
Hasil penelitian prevalensi lesi praganas pada
mukosa mulut wanita lanjut usia dengan
menginang di kecamatan Lokapaikat, kabupaten
Tapin selama periode Mei-Oktober 2013 dengan
jumlah total sampel 30 orang. Jumlah pasien tanpa
lesi praganas sebanyak 25 orang dan 5 orang
terdapat lesi praganas. Dari 5 orang dengan lesi
praganas yang didiagnosa secara klinis, 1 orang
dengan lesi oral lichen planus, 3 orang dengan lesi
oral fibrosis submucosa, 1 orang dengan lesi yang
dicurigai lesi oral squamous carcinoma, dan tidak
terdapat jenis lesi  leukoplakia.
Gambar 1. Lesi praganas yang dicurgai oral fibrosis submucosa.
Gambar 2. Lesi praganas yang dicurgai oral lichen planus.
Gambar 3. Lesi lain yang dicurigai oral squamous cell
carcinoma.
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Dari hasil penelitian, prevalensi lesi praganas
wanita lanjut usia pada mukosa mulut dengan
menginang sebesar 16,6% yaitu lesi praganas jenis
oral lichen planus sebesar 3,3%, lesi praganas jenis
oral fibrosis submucosa sebesar 10%, lesi praganas
jenis leukoplakia 0% dan lesi lain yang dicurigai
sebagai lesi oral squamous carcinoma sebesar 3,3%.
Hasil penelitian menyatakan prevalensi tidak
ditemukannya lesi praganas wanita lanjut usia pada
mukosa mulut dengan menginang sebesar 83,3%.
Dari hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa
jumlah subyek penelitian yang terbanyak adalah
subyek tanpa lesi praganas (oral lichen planus, oral
fibrosis submucosa, dan leukoplakia) dan subyek
dengan lesi praganas oral fibrosis submucosa lebih
banyak dibandingkan dengan subyek dengan lesi
oral lichen planus dan lesi jenis lain, serta tidak
ditemukan lesi pragans jenis leukoplakia.
menginang seperti bahan menginang dikunyah di
daerah sulkus bukal rahang bawah dan daerah
retromolar, serta meletakkan kapur di commissure
mulut saat menginang telah dinyatakan
berpengaruh terhadap cepat lambatnya seseorang
terkena kelainan rongga mulut pada mukosa mulut
seperti kanker rongga mulut.6,11,12
Kandungan pinang salah satunya nitrosamin
adalah alkaloids yang merupakan pemicu tumor
pada manusia. Alkaloids ada enam jenis, empat jenis
diantaranya adalah arecoline, arecadine, guvacine, dan
guvacoline. Arecadine yang bersifat sebagai promotor
terjadinya tumor. Arecoline (alkaloids utama) terdiri
dari N-Nitrosoguvacoline, N-Nitrosoguvacaine,
3-(methylnitrosamino) propionitrile, dan  3-(methylnitrosamino)
propionaldehyde. Arecoline jenis 3-(methylnitrosamino)
propionitrile jika dikonsumsi bersamaan dengan ekstrak
dari kapur dapat menghasilkan radikal reaktif yang
dapat menyebabkan kerusakan DNA.8,11,17
Kapur yang digunakan untuk menginang
dapat meningkatkan pH menjadi 10. Hal tersebut
dapat memicu terbentuknya jenis oksigen reaktif
(radikal bebas) memicu pertumbuhan sel yang
bersifat karsinogenik apabila dikonsumsi bersama
komponen menginang lainnya.8,11,17
Daun sirih muda mengandung safrole yang tinggi
yang bersifat karsinogenik. Eugenol, sebuah polifenol
utama menginang bersifat sitotoksik terhadap
fibroblast mukosa bukal dengan menurunkan tingkat
ATP selular dan peroksidasi lipid.11,17
Tembakau yang mengandung senyawa polycyclic
aromatic hydrocarbons, aldehydes, aromaticamines, dan
nitrosaminyang juga bersifat karsinogenik. Senyawa-
senyawa tersebut menyebabkan kerusakan DNAdan
sistem perbaikan selanjutnya. Kerusakan DNA itu
sendiri terjadi karena ketidakseimbangan antara
aktivasi dan detoksifikasi karsinogen.17
Kebiasaan mengonsumsi komponen-komponen
menginang dengan progresif dapat meningkatkan
resiko munculnya lesi praganas seperti oral linchen
planus, oral submucous fibrosa, dan leukoplakia  yang
merupakan lesi mukosa praganas yang berpotensi
menjadi oral squamous cell carcinoma.2,3,8,9
Oral lichen planus adalah peradangan kronis pada
mukosa yang etiologinya tidak diketahui dengan
pasti. Diduga terbentuknya lesi berhubungan dengan
kedaaan autoimun. Peradangan kronis pada mukosa
meyebabkan lebih mudah terpapar bahan mutagens
karena kebiasaan menginang, yang tidak direspon
oleh sistem imun penderita. Lesi yang terbentuk di
mukosa mulut dan juga kulit yang hiperkeratotik
yang diinduksi oleh berbagai hal, seperti karena
PEMBAHASAN
Tradisi menginang sampai sekarang tetap
berkembang di masyarakat kita. Bahan-bahan yang
digunakan untuk menginang adalah tembakau,
kapur, gambir, dan buah pinang. Bahan-bahan
tersebut diramu terlebih dahulu, kemudian
selembar sirih dicampur dengan sedikit bahan-
bahan tersebut lalu dikunyah. Menginang seperti
ini bagi pecandunya merupakan sebuah kebutuhan
yang tidak mungkin dihilangkan. Istilah lain
menginang antara lain adalah bersugi, bersisik,
menyepah, nyusur,dan nginang.16
Kebiasaan menginang mempunyai prevalensi
yang cukup tinggi, telah banyak penelitian yang
menyatakan dengan frekuensi menginang e”1-5
kali/hari, lamanya kebiasaan e”15 tahun, dan cara
Gambar 4. Hasil penelitian.
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trauma mekanik yang terjadi pada orang
menginang.18
Oral fibrosis submucosa adalah iritasi kronik yang
menyebabkan imflamasi memicu kondisi praganas
yang terutama terkait dengan kebiasaan menginang.
Terjadinya oral fibrosis submucosa karena meningkatnya
deposisi kolagen dan pembentukan pita-pita fibrosis
dalam rongga mulut dan jaringan paraoral.19
Leukoplakia adalah lesi putih yang tidak dapat
dihilangkan dengan dikerok dan tidak dapat
didiagnosis sebagai suatu penyakit tertentu.20 Di duga
berhubungan dengan kebisaan mengonsumsi
tembakau yang memicu perubahan genetik dan
lingkungan mukosa mulut.26 Berupa bercak-bercak
putih sampai merah pada mukosa mulut dengan
permukaan rata, licin sampai agak menonjol, dan
berbatas jelas.21
Faktor terjadinya mutasi gen seperti gen 53 juaga
dilaporkan menjadi pencetus terjadinya kanker. Gen
p53 merupakan salah satu gen penekan tumor yang
banyak dihubungan dengan penelitian terjadinya
kanker dan bahan karsinogenik pada manusia.22
Terpaparnya bahan karsinogenik pada orang dengan
kebiasaan menginang telah banyak dihubungkan
dengan terjadinya mutasi gen p53.23
Salah satu faktor predisposisi terjadinya suatu
keganasan juga sangat erat hubungannya dengan
faktor usia. Pada lanjut usia akan terjadi berbagai
kemunduran secara fisik pada semua tingkat seluler,
organ, dan system.24,25 Kemunduran fisik ditandai
dengan beberapa serangan penyakit seperti
gangguan pada sirkulasi darah, persendian, sistem
pernafasan, neurologik, metabolik, neoplasma, dan
mental serta pada mukosa mulut lebih mudah
mengalami iritasi terhadap tekanan ataupun
gesekan, yang diperparah dengan berkurangnya
aliran saliva.26 Meningkatnya gangguan penyakit
pada lanjut usia dapat menyebabkan perubahan
pada kualitas hidup orang lanjut usia. Namun, pada
orang dengan lanjut usia dengan proses penuaan
dianggap sebagai suatu proses normal dan tidak
selalu menyebabkan gangguan fungsi organ atau
penyakit. Berbagai faktor seperti faktor genetik, gaya
hidup, dan lingkungan lebih besar mengakibatkan
gangguan fungsi daripada penambahan usia.27
Deteksi secara dini lesi praganas menggunakan
toluidine blue merupakan salah satu cara mengetahui
sedini mungkin terjadinya keganasan di rongga
mulut, khususnya kanker rongga mulut. Untuk
megetahui secara pasti diagnosis suatu lesi
mengalami keganasan atau tidak, memang harus
dilakukan pemeriksaan biopsi untuk dilihat secara
histopatologi.28
Berdasarkan pembahasan di atas dapat
disimpulkan bahwa prevalensi lesi praganas wanita
lanjut usia pada mukosa mulut dengan menginang
hanya sebesar 16,6% dan prevalensi tidak ditemukan
lesi praganas wanita lanjut usia pada mukosa mulut
dengan menginang lebih  tinggi yaitu sebesar 83,3%.
Namun dengan ditemukannya lesi praganas
pada wanita lanjut usia dengan menginang
menunjukkan kurangnya pengetahuan dan
perhatian kesehatan rongga mulut, khususnya
jaringan lunak di rongga mulut yang terpapar bahan
karsinogenik dari kebiasaan menginang wanita lanjut
usia di kecamatan Lokpaikat kabupaten Tapin. Lesi-
lesi pada jaringan lunak rongga mulut memang
jarang diperhatikan, bahkan data dari puskesmas
kecamatan Lokpaikat tidak ada pemeriksaan secara
spesifik pada jaringan lunak di rongga mulut. Data
penelitian ini hendaknya memotivasi tenaga medis
daerah setempat untuk memberikan penyuluhan
pada wanita lanjut usia dengan kebiasaan
menginang mengenai resiko kebiasaan menginang
dan mulai mengurangi kebiasaan tersebut. Hal ini
diharapkan dapat menurunkan terjadinya kanker
rongga mulut karena kebiasaan menginang.
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ABSTRACT
Background: Streptococcus mutans (S. mutans) is the major cause of tooth caries that found in saliva and saliva. Many literatures
reported that many strain and serotype of S. mutans caused tooth caries was S. sanguis, S. mitis, S. salivarus, S. mutans serotip
c, e, f dan k. Brushing teeth habit using toothpaste is a pattern of modern people in reducing dental caries. Recent researches
reported that xylitol-containing dentifrice could inhibit the growth of mutant streptococci. Purpose: The aim of this study was to
analyze sensitivity of xylitol-containing dentifrice on S. mutans serotype F (in vitro). Methods: A stock bacterium of S. mutans
serotype F was rejuvenated checked the purifying using Gram staining and the turbidity was made equivalent using Mc Farland
standard. The xylitol-containing dentifrice was diluted in sterile aquadest and made a serial dilution in order to get many
concentrations of 100%, 10%, 1%, 0.1%, 0.01% and 0.001%. Those solutions of xylitol-containing dentifrice were analyzed
concerning to Minimal Inhibition Concentration (MIC) and Minimal Bactericidal concentration (MBC) of S. mutans serotype F
by diffusion and dilution methods. Results: The inhibition zone was formed in 100% and 10% solution. Statistic analyses
showed that there were significant differences between xylitol-containing dentifrice and the growth of mutant streptococci (p<0.05).
The MIC could be identified on 10% concentration, while the MBC was on 1%, 0.1%, 0.01% and 0.001% concentration.
Conclusion: S. mutans serotype F sensitive to solution of xylitol-containing dentifrice 10%.
Key words: S. mutans serotype f, xylitol-containing dentifrice, inhibition, bactericidal.
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PENDAHULUAN
Streptococcus mutans (S. mutans) adalah bakteri
Gram-positive yang hidup dalam rongga mulut dan
dikenal sebagai bakteri patogen yang berperan
dalam proses karies gigi.1,2 Berbagai strain dan
serotip bakteri S. mutans adalah sebagai berikut S.
sanguis, S. mitis, S. salivarus, S. mutans c, e, f dan k.1,2
70-80% serotip c,e dan f sering ditemukan dalam
rongga mulut, sedang serotip k pernah ditemukan
dalam rongga mulut penderita endokarditis.1,2
Beberapa kemampuan virulensi strain atau serotip
S. mutans yang membedakannya dari streptokokus
mulut lain, yang diisolasi dari rongga mulut adalah
(1) mampu mensintesis perlekatan glukan dari
sukrosa; (2) lebih bersifat asidurik; (3) dapat
memproduksi asam laktat dari diit gula.1,3
Akibatnya, S. mutans mampu memetabolisme
berbagai jenis karbohidrat seperti sukrosa dan
glukosa, sehingga mencipatakan lingkungan asam
di dalam rongga mulut. Lingkungan yang asam
tersebut mengakibatkan penurunan pH saliva dan
plak gigi, yang menyebabkan gigi berlubang.
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Penurunan pH plak yang berulang dalam waktu
tertentu dapat mengakibatkan demineralisasi email,
yang mengawali pembentukan karies gigi.1,2  Oleh
karena itu, upaya pencegahan karies gigi sangat
diperlukan. Berbagai usaha pencegahan terjadinya
karies telah dilakukan. Salah satu cara pencegahan
karies yang umum dilakukan masyarakat adalah
menggosok gigi dengan menggunakan pasta gigi.3
Kebiasaan mengkonsumsi xylitol untuk
mengurangi pengaruh kariogenik bakteri streptokokus
telah banyak dilakukan masyarakat modern dalam
bentuk permen karet, pasta gigi, obat kumur, tablet
hisap.2,4 Namun, penelitian mengenai konsumsi xylitol
sebagai produk makanan dalam mengurangi pengaruh
kariogenik S. mutans masih kurang jelas.2,3 Hal ini
disebabkan xylitol yang tidak mudah difermentasi oleh
S. mutans, karena memiliki rantai karbon yang lebih
pendek dibandingkan dengan pemanis buatan lain,
seperti sorbitol.4,5 Di pihak lain, telah dilaporkan bahwa
apusan xylitol setiap hari mampu menghambat
terjadinya karies pada anak-anak.  mampu mencegah
timbulnya suasana asam di sekitar plak gigi, bahkan
mampu merangsang remineralisasi email.6-9 Tujuan
penelitian ini untuk menganalisis sensitifitas pasta
gigi mengandung xylitol terhadap S. mutans
serotype f (in vitro).
BAHAN DAN METODE
Bakteri S. mutans dan pulasan Gram
Bakteri S. mutans serotip F yang digunakan
dalam penelitian ini berasal dari Universitas
Kyushu (Jepang), merupakan stok bakteri yang
tersedia laboratorium Biologi Oral Fakultas
Kedokteran Gigi Universitas Indonesia. Stok bakteri
diremajakan. Ambil sampel bakteri dan diperiksa dengan
pulasan Gram untuk mengetahui kemurniannya. Caranya
sebagai berikut: bakteri diambil dengan sengkelit steril,
lakulan apusan pada kaca obyek. Kemudian, tuang cairan
gentian violet di atas apusan bakteri. Buang cairan tersebut,
lalu tuang dengan cairan lugol. Kemudian bilas dengan
alkohol, lalu tuang dengan air fuksin safranin. Diamkan
sebentar, lalu bilas dengan air mengalir. Pemeriksaan
morfologi bakteri dilakukan dengan menggunakan
mikroskop cahaya dengan pembesaran 100x.
Penyetaraan bakteri murni dengan standar
Mc Farlanda
Untuk menghitung jumlah koloni bakteri, maka
stok bakteri yang telah diremajakan dalam
perbenihan BHI dibandingkan tingkat kekeruhannya
dengan standar Mc Farland, dengan jumlah bakteri
lebih kurang 50 sel/ml. Oleh karena itu, untuk
mencapai kekeruhan yang setara dengan standar Mc
Farland, maka biarkan bakteri tersebut diencerkan
dengan larutan salin steril sampai menunjukkan
tingkat kekeruhan yang sama dengan standar Mc
Farland. Bila tingkat kekeruhan biakan bakteri sudah
setara dengan standar Mc Farland artinya jumlah
bakteri tersebut telah mencapai lebih kurang 50 sel/
ml.
Pengenceran serial larutan pasta gigi
mengandung xylitol
Pasta gigi yang digunakan adalah pasta gigi
mengandung xylitol produksi Unilever Finland Oy,
Finland. Untuk mendapatkan larutan xylitol
konsentrasi 100%, 100 mg pasta gigi mengandung
xylitol dimasukkan ke dalam tabung reaksi berisi
100 ml aquadest steril. Lakukan homogenisasi
menggunakan vortex. Kemudian sediakan 5 tabung
reaksi lain yang telah diisi dengan 90 ml akuades
steril. Ambil 10 ml larutan pasta gigi mengandung
xylitol dari tabung reaksi pertama dan masukkan
ke dalam tabung reaksi ke dua, lalu lakukan
homogenisasi dengan vortex. Ulangi tindakan
tersebut sampai pada tabung reaksi terakhir
(Gambar 1).
Tes sensitifitas bakteri terhadap larutan
xylitol dengan metode difusi
Tes sensitifitas ini dilakukan terhadap semua
konsentrasi larutan pasta gigi yang mengandung
xylitol. Sediakan 6 perbenihan agar DST (Diagnostic
Sensitivity Test). Ambil 1 ml perbenihan bakteri, yang
telah disetarakan dengan standar Mc Farland,
tuangkan secara perlahan dan merata ke dalam
perbenihan agar DST. Buang kelebihan cairan yang
ada. Lalu masukkan perbenihan agar DST ke dalam
inkubator 370 C, selama 15 menit. Di bagian bawah
Gambar 1. Skema pengenceran serial larutan pasta
gigi mengandung xylitol.
100% 10% 1% 0.1% 0.01% 0.001%
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plat perbenihan agar, buat 3 garis tengah yang
membagi plat agar menjadi 4 kuadran. Teteskan
masing-masing konsentrasi larutan pasta gigi
mengandung xylitol ke dalam setiap perbenihan
agar DST yang telah dibagi dalam 4 kuadran
(Gambar 2). Letakkan blank disc di bagian tengah
Gambar 2. Cara mengukur (jari-jari) zona hambat
(mm).
Pengukuran I : (AB-ab): 2
Pengukuran II : (CD-cd): 2
Pengukuran III : (EF-ef): 2
Ukuran zone hambatan (mm) = pengukuran (I + II + III): 3
perbenihan agar dan masukkan ke dalam anaerobic
jar untuk diikubasi 370 C, selama 3 x 24 jam. Pada
hari ke tiga, keluarkan perbenihan agar dari
inkubator dan hitung daya hambat larutan pasta
gigi mengandung xylitol terhadap S. mutans
serotype f, dengan cara mengukur jari-jari zona
yang terbentuk mengelilingi blank disc. Pengukuran
dilakukan tiga kali dan diambil rata-ratanya. Hasil
perhitungan tersebut menunjukkan ukuran
pembentukan zone hambat masing-masing
konsentrasi larutan pasta gigi mengandung xylitol.
Tes sensitifitas bakteri terhadap larutan pasta
gigi mengandung xylitol dengan metode dilusi.
Ambil 0.5 ml perbenihan bakteri, yang telah
disetarakan dengan perbenihan Mc Farland, tuang
secara perlahan ke dalam tabung berisi larutan pasta
gigi mengandung xylitol 100%, 10%, 1%, 0.1%, 0.01%,
0.001%; serta kontrol positif (5 ml larutan BHI) dan
negative (5 ml larutan xylitol). Semua tabung
dimasukkan ke dalam anaerobic jar, diinkubasi 370 C
selama 3 x 24 jam. Setelah tiga hari, lakukan tes gores
pada perbenihan agar TYS20B. Dengan menggunakan
sengkelit steril, ambil spesimen cair dari setiap tabung
reaksi dan goreskan pada perbenihan agar TYS20B,
lalu masukkan ke dalam anaerobic jar 370 C, selama
3 x 24 jam. Amati pertumbuhan bakteri pada
perbenihan agar tersebut.
HASIL
Tabel 1. Hasil pengamatan kadar hambat minimum (KHM) larutan pasta gigi mengandung xylitol terhadap
S. mutans serotip f, dengan metode difusi
Tabel 2. Hasil pengamatan kadar bunuh minimum (KBM) larutan pasta gigi mengandung xylitol terhadap
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Pada table 1, tampak zona hambat terhadap
pertumbuhan S. mutans serotip f terbentuk pada
larutan pasta gigi mengandung xylitol 10% dengan
ukuran zona hambat 3.00 mm dan pada larutan
pasta gigi mengandung xylitol 100% dengan ukuran
zone hambat 4.50 mm. Artinya larutan pasta gigi
mengandung xylitol 10% merupakan kadar hambat
minimum (KHM) karena mampu menghambat
pertumbuhan S.mutans serotip f. Sedangkan, pada
1%, 0.1%, 0.01%, 0.001% larutan mengandung xylitol
tidak menunjukkan pembentukan zona hambat
terhadap pertumbuhan S. mutans. Hasil tersebut
diduga karena larutan pasta gigi mengandung xylitol
mampu menghambat pertumbuhan bakteri S.
mutans. Hal tersebut sesuai dengan peneliti terdahulu
yang menyatakan bahwa pasta gigi mengandung
xylitol dapat menghambat pertumbuhan bakteri S.
mutans dan spesies streptococcus lainnya.3,4,10 Namun,
peneliti sebelumnya menyatakan bahwa larutan
pasta gigi mengandung xylitol 1% mampu
menunjukkan kadar hambat minimum.8,9,11
Penelitian lain melaporkan penelitian pada anak-
anak bahwa permen karet mengandung xylitol dapat
menghambat pertumbuhan S. mutans.4-7 Namun,
penelitian lain pada pasien pengguna alat ortodonti
menyatakan bahwa pemakaian pasta gigi
mengandung bahan antibakteri menunjukkan
efektifitas yang rendah atau bahkan tidak efektif
terhadap pertumbuhan S. mutans.11-12
Tabel 2 menunjukkan adanya pertumbuhan
bakteri S. mutans pada perbenihan agar TYS20B
larutan pasta gigi mengandung xylitol 1%; 0.1%;
0.01%; dan 0.001%. Sebaliknya, pada larutan pasta
gigi mengandung xylitol 10% dan 100% tidak
menunjukkan adanya pertumbuhan bakteri.
Artinya larutan pasta gigi mengandung xylitol 10%
merupakan kadar bunuh minimum (KBM) karena
mampu membunuh bakteri S. mutans. Hasil
penelitian tersebut sesuai dengan penelitian
terdahulu yang menyatakan bahwa pasta gigi
mengandung xylitol mampu mematikan S. mutans.3,8
Peneliti lain juga melaporkan bahwa pasta gigi
mengandung xylitol efektif mematikan bakteri
penyebab gingivitis dan supragingival kalkulus.10-
12 Pengamatan pada penelitian ini menunjukkan
bahwa tingkat kekeruhan larutan pasta gigi
mengandung xylitol ternyata kurang dapat diukur,
karena diduga larutan xylitol yang digunakan
memiliki warna yang pekat. Hasil penelitian
tersebut didukung oleh peneliti terdahulu yang
menyatakan bahwa larutan pasta gigi mengandung
xylitol memiliki warna keruh.4,8,9
Berdasarkan pembahasan di atas dapat
disimpulkan bahwa S. mutans serotip F sensitif
terhadap larutan pasta gigi mengandung xylitol
10%.
DAFTAR  PUSTAKA
1. Aikawa C, Furukawa N, Watanabe T, Minegish K, et
al. Complete genome sequence of the serotype k
Smutans strain LJ23. J Bacteriol 2012; 194(10): 2754-5.
2. Thaweboon S, Thaweboon B, Soo-Ampon S. The effect
of xylitol chewing gum on mutants Streptococci in
saliva and dental plaque. Southeast Asian J Trop Med
Public Health 2004; 35(4): 1024-7.
3. Nakano K, Nomura R, Nemoto H. Protein antigen in
serotype k S mutans. Clinical isolates. J Dent Res 2008;
87(10): 964-8.
4. Yanagisawa T, Miake Y. Prevention of caries and
restoration on initial enamel caries by
demineralization enhanced with xylitol chewing gum.
Finnish Dent J 2006; 1: 44-9.
5. Holgerson PL, Blicks CS, Sjorstrom, Oberg M,
Twetman S. Xylitol concentration in saliva and dental
plaque after use of various xylitol-containing
products. Caries Res 2006; 40: 393-7.
6. Zhan L, Cheng J, Chang P, ngo M, et al. Effects of
xylitol wipes on cariogenic bacteria caries in young
children. J Dent Res 2012; 91(7): 85S-90S.
7. Haresaku S, Hanioka T, Tsuitsui A, Yamamoto M,
Chow T, Gunjishima Y. Long-term of xylitol gum use
on mutants’ streptococci in adults. Caries Res 2007;
41(3): 198-203.
8. Peldyak J, Bybee LW, Johnson E, Misner LR. Practical
application of xylitol in Dentistry. Finnish Dent J 2006;
1: 54-61.
9. Soderling FM, Ekman T, Taiple TJ, Growth inhibition
of Streptococcus mutans  with low xylitol
concentrations. Curr Microbiol 2008; 56(4): 382-5.
10. Ciancio SG. Controlling biofilm with evidence-based
dentifrices. Compend contin Educ Dent 2011; 32(1):
70-6.
11. Singh S, Chakins P, Devizio W, Petrone M, Panagakos
FS, Proskin HM. A clinical investigation of the efficacy
of three commercially available dentifrices for
controlling established gingivitis and supragingival
plaque. J Clin Dent 2010; 21(4): 105-10.
12. Magnusson K, Peterson LG,   Birkhed D. Effect of
dentifrices with antimicrobial agents on mutants’
streptococci in saliva and a proximal dental plaque
in orthodontic patient. Oral Health Prev Dent 2007;
5(3): 223-7.
120
